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В книге на основе современных данных медицин- 
ских, биологических и спортивно-педагогических дис- 
циплин освещены основные положения фармакологии 
спорта как сферы научного знания и практической 
деятельности. Подробно рассмотрены фундаменталь- 
ные положения общей фармакологии применительно 
к фармакодинамике и фармакокинетике лекарственных 
препаратов, а также спортивно-медицинские аспекты 
их применения при интенсивных физических нагрузках 
разной направленности. 

Представлена частная фармакология препаратов 
различных групп с определением сферы их применения. 
Охарактеризованы диетические добавки, отмечены их 
отличия от лекарственных средств. Особый акцент сде- 
лан на группах фармакологических средств эргогенной 
направленности, обладающих цитопротекторным эф- 
фектом в отношении жизненно важных органов. Дана 
фармакологическая характеристика основных допинго- 

вых вешеств, показано их влияние на здоровье, качество 
жизни и спортивное долголетие спортсменов. 

Подробно освещена роль Международного олим- 
пийского комитета и Всемирного антидопингового 
агентства в борьбе с применением допинга в спорте и 
намечены возможные пути решения этой важной про- 
блемы. 

Для преподавателей медицинских и спортивных 
вузов, фармакологов, научных работников, спортив- 
ных врачей и тренеров. 
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У книз! на основ] сучасних даних медичних, 61- 
олойчних 1 спортивно-педагойчних дисциплн ви- 
свилено основн! положення фармакологй спорту як 
сфери наукового знання та практично! дяльности. 
Докладно розглянуто фундаментальн! положення 
загально! фармакологй стосовно фармакодинамжи 
: фармакоюнетики л!карських препарат!в, а також 
спортивно-медичн} аспекти 1х застосування шд час 
1нтенсивних Фзичних навантажень разно! спрямо- 
ваносте. 

Наведено приватну фармаколоцю препаратв рз- 
них груп 13 визначенням сфери 1х застосування. Да- 
но характеристику детичних домйшок, визначено {х 
ыдминнЕть в лкарських засоб!в. Особливий акцент 
зроблено на групах фармаколомчних засобв ерго- 
тенно! спрямованост!, що мають цитопротекторний 
ефект стосовно життево важливих орган!в. Дано фар- 
маколойчну характеристику основних дошнгових за- 
соб!в, показано 1х вплив на здоров'я, яюсть життя та 
спортивне довголитя спортсмен в. 

„ Докладно висытлено роль МЁжнародного ол!м- 
шиського коммету | Всесвтнього антидошнгово- 
го агентства У боротьб! з використанням дошнг: 
спорт! та намчено можлив! способи вирйиення ше 
важливо! проблеми. 
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Предисловие 





Резкое возрастание в последние десятилетия 
политической значимости спорта, его интенсив- 
ная коммерциализация, остро возросшая кон- 
куренция на международной спортивной аре- 
не стимулировали широкое внедрение в спорт 
различных достижений научно-технического 
прогресса, поиск новых путей повышения эф- 
фективности подготовки и соревновательной 
деятельности спортсменов. В этих условиях при- 
менение в системе подготовки спортсменов раз- 
личных внетренировочных эргогенных факторов 
постепенно превратилось в одну из наиболее 
важных и эффективных составляющих совре- 
менного спорта, дающих возможность повысить 
порог возможностей организма человека. 

Эргогенные средства, используемые в со- 
временном спорте, подразделяются на несколь- 
ко групп, к первой из них относятся различные 
лекарственные средства и диетические добав- 
ки, оказывающие эргогенное воздействие или 
создающие предпосылки для повышения рабо- 
тоспособности спортсменов в результате при- 
менения традиционных средств тренировки. 
Эргогенные фармакологические средства — это 
лекарственные препараты и диетические добав- 
ки синтетического, растительного и животного 
происхождения, объединенные общим понятием 
“биологически активные вещества”. Они явля- 
ются наиболее универсальными, поскольку при- 
меняются представителями всех видов спорта 
при выполнении тренировочных и соревнова- 
тельных нагрузок практически в любых условиях 
окружающей среды. 

Современная спортивная наука требует раз- 
работки и использования адекватного фарма- 
кологического обеспечения для поддержания 
и возрастания физической работоспособности, 
ускорения восстановительных процессов и адап- 
тации к сверхинтенсивным физическим нагруз- 
кам, особенно в спорте высших достижений, 





профилактики перетренированности и спортив- 
ного травматизма. При огромном многообразии 
существующих средств фармакологической под- 
держки физической работоспособности необхо- 
дима их систематизация и знание механизмов 
влияния и основных точек приложения с учетом 
вида спорта и конкретной дисциплины, уровня 
спортивного мастерства, периода подготовки, а 
также возрастных и гендерных различий. 

Фармакология спорта является относительно 
новым, но очень активно прогрессирующим на- 
правлением клинической и экспериментальной 
фармакологии. Цель спортивной фармакологии 
как науки — разработка, изучение и практиче- 
ское внедрение биологически активных веществ 
для повышения адаптации спортсменов к сверх- 
интенсивным физическим нагрузкам, а одна из 
основных практических задач этой дисципли- 
ны — медикаментозная коррекция факторов, 
лимитирующих физическую работоспособность 
спортсменов. Весь потенциал незапрещенных 
фармакологических средств может быть реали- 
зован для улучшения процессов восстановления 
организма спортсменов после интенсивных фи- 
зических и психоэмоциональных нагрузок со- 
временного спорта, повышения общей и специ- 
альной спортивной работоспособности, а также 
для лечения и реабилитации атлетов с целью 
продления спортивного долголетия и улучшения 
качества жизни. 

Кроме того, в связи с совершенствованием и 
ужесточением допинг-контроля крайне важно, 
чтобы медикаментозные препараты и диетиче- 
ские добавки, широко применяемые в спорте, не 
содержали допинговых субстанций, обеспечивая 
при этом выраженный эргогенный эффект. Это 
диктует необходимость для спортивного врача 
и фармаколога максимально полного знания о 
компонентах того или иного препарата либо дие- 
тической добавки. 


























































К сожалению, специальная литература бед- 

на информацией, отражающей все многообразие 

биологически активных веществ, которые могут 

оказаться эффективными в системе подготовки, 

возможности и пути их использования в трени- 

ровочной и соревновательной деятельности. На- 

стоящая книга, написанная ведущими специали- 

стами Украины и России, имеющими большой 

опыт научной и практической работы в области 

фармакологии спорта, призвана восполнить этот 
пробел. Она состоит из трех глав, в каждой из 

которых освещены ключевые положения и про- 

блемы фармакологии спорта. 

Первая глава посвящена общим проблемам 

фармакологии спорта. В ней изложены основ- 

ные положения общей фармакологии в ракурсе 
их приложения к практике спортивной подго- 
товки. Подробно рассмотрены фундаментальные 
положения общей фармакологии применительно 
к фармакодинамике и фармакокинетике лекар- 
ственных препаратов и пищевых добавок при 
интенсивных физических нагрузках разной на- 
правленности. Представлена информация по 
правилам проведения доклинических и клини- 
ческих исследований биологически активных 
веществ, которые предполагается использовать 
в практике спортивной подготовки, обоснована 
идея коррекции факторов, лимитирующих спор- 
тивную работоспособность, с помощью биологи- 
чески активных веществ, являющаяся наиболее 
обоснованной и приемлемой, так как позволя- 
ет сократить до минимума количество приме- 
няемых препаратов, дать четкое обоснование 
их применению. С практической точки зрения 
чрезвычайно важным является материал, посвя- 
щенный использованию биологически активных 
веществ спортсменами, специализирующимися в 
видах спорта разной направленности в зависи- 
мости от периода подготовки. 

Во второй главе представлена частная фарма- 
кология препаратов различных групп, дана фар- 
макологическая характеристика лекарственных 
средств и диетических добавок. Характеризуя 
незапрещенные биологически активные веще- 
ства, применяемые в спортивной медицине и в 
практике спортивной подготовки, авторы при- 
водят общемедицинские показания, противопо- 
казания, побочные эффекты, а для некоторых 
групп препаратов клинические проявления 
передозировки. Особый акцент сделан на груп- 
пах препаратов, повышающих работоспособ- 
ность (психомоторные стимуляторы, адаптогены, 
ноотропные средства, фосфагены), обладающих 


м эффектом в отношении жизнен- 
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но важных органов (кардио-, 
гепатопротекторов). Выделены и подробно опи- 
саны также антигипоксанты, антиоксиданты, 
витаминные препараты, средства, влияющие на 
кроветворение и реологическое состояние кро- 
ви, иммуномодуляторы, противовоспалительные 
и противоаллергические средства, медикаментьь 
влияющие на функцию дыхательной системы. 
Охарактеризованы диетические добавки, отмече- 
ны их отличия от лекарственных средств, даны 
рекомендации по их применению в олимпий- 
ском, профессиональном и любительском спор- 
те. Впервые также освещены некоторые вопросы 
ветеринарной спортивной фармакологии, кото- 
рые, к сожалению, до сих пор вообще находи- 
лись в “тени”. 

Третья глава посвящена одной из наиболее 
сложных и противоречивых проблем современ- 
ного спорта — проблеме допинга. Ни для кого не 
является секретом тот факт, что вещества, отне- 
сенные Всемирным антидопинговым агентством 
(У\!АРА) к запрещенным и классифицируемые 
как допинг, в последние десятилетия очень ши- 
роко распространены в спорте. Действие многих 
из этих веществ действительно опасно для здо- 
ровья и жизни спортсменов, стимулирует агрес- 
сивность и идет вразрез с морально-этическими 
нормами спорта. Для контроля и борьбы с до- 
пингом создана широкая сеть антидопинговых 
лабораторий, деятельность которых координи- 
руется \АРА и осуществляется на основании 
положений Всемирного антидопингового ко- 
декса. Однако сложность и противоречивость 
самой проблемы допинга в спорте, отсутствие 
четкой грани между разрешенным и запрещен- 
ным, несовершенство антидопингового зако- 
нодательства, недостаточная объективность ме- 
тодов контроля, усугубленные субъективизмом 
при подходе к проблеме и путям ее решения со 
стороны руководителей \УАПА, их стремление 
поставить антидопинговую службу над спортом 
столь усугубили эту проблему, что она стала тор- 
мозом на пуги развития современного спорта, 
особенно олимпийского, угрозой его авторитету 
и стабильности. 

В связи с этим в третьей главе представлена 
информация, касающаяся распространенности 
Се 
рактеристика основных = И 
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спортсменов, а также 
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на эффективность тренировочной и соревнова- 
тельной деятельности. Разумеется, такая инфор- 
мация ни в коем случае не преследует цели 
“рекламы” запрещенных в спорте веществ. На- 
оборот, авторы данной книги являются принци- 
пиальными противниками применения допинга 
в спорте, приводят аргументы, почему не следу- 
ет его использовать как с морально-этической, 
так и медицинской точек зрения. Однако запрет 
на применение того или иного лекарственного 
средства или медицинского метода должен быть 
В достаточной степени обоснован как с научно- 
медицинских, так и с морально-этических пози- 
ций. Только в таком случае запрет станет понят- 
ным и приемлемым и для спортивных медиков, 
и для тренеров, и для самих спортсменов. Сегод- 
ня, к сожалению, ситуация другая — запрет на 
применение ряда препаратов обоснован недоста- 


точно. Не вызывает сомнений тот факт, Что ес- 
ли ситуацию не изменить, а решение проблемы 
допинга не переместить в научно обоснованное 
русло, не увязать его с достижениями фарма. 
кологической науки, современный спорт может 
безвозвратно утратить многое из того, что обе- 
спечило его популярность и признание мировым 
сообществом. 

Книга рассчитана на преподавателей меди- 
цинских и спортивных вузов, фармакологов, на- 
учных работников, спортивных врачей и трене- 
ров, других специалистов, заинтересованных В 
развитии спортивной фармакологии как отрасли 
научного знания, сферы практической деятель- 
ности и учебной дисциплины. Авторы с благо- 
дарностью примут от читателей как замечания и 


конструктивные пожелания, так и объективную 
критику. 
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ФАРМАКОЛОГИЯ СПОРТА: 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ЗАДАЧИ, СВЯЗЬ 
С ДРУГИМИ ФУНДАМЕНТАЛЬНЫМИ, 
КЛИНИЧЕСКИМИ И СПОРТИВНЫМИ 
ДИСЦИПЛИНАМИ 


Фармакология спорта — это, прежде всего, 
фармакология здорового человека, позволяющая 
расширить возможности приспособления орга- 
низма к чрезвычайно большим нагрузкам спорта 
высших достижений, которые граничат с возмож- 
ностями конкретного спортсмена. Рациональное 
применение препаратов (под понятием “препа- 
раты” в фармакологии спорта следует понимать 
как лекарственные средства, так и диетические 
добавки — ДД) при экстремальных тренировоч- 
ных и соревновательных нагрузках способствует 
достижению собственного рекордного результа- 
та, поэтому фармакология спорта изучает влия- 
ние препаратов, которые повышают физическую 
работоспособность, психическую устойчивость и 
способность организма к быстрому восстановле- 
нию ресурсов спортсмена. 

Фармакология спорта является частью фар- 
макологии здорового человека. В принципе, по- 
нятия “здоровый человек” и “больной человек” 
в течение многих лет были предметом дискуссий 
ученых-медиков всего мира. Так, академик АМН 
СССР О. Кербиков, специалист в области психиа- 
трии, считал, что примерно 30 % жителей страны 
являются абсолютно здоровыми, 30 % абсолютно 
больными, а остальные находятся в промежуточ- 
ной стадии между здоровыми и больными. Даже 
при таком раскладе количество здоровых индиви- 
дуумов, которым адресует свои достижения фар- 
макология здорового человека, остается довольно 
значительным. 

Усталость всегда сопровождает виды деятель- 
ности человека, где имеются запредельные фи- 
зические и психические перегрузки (стресс), за- 
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висящие от их длительности и интенсивности 
(марафонский бег, лыжные гонки на 100 км, 
восхождение на горные вершины, выполнение 
боевых заданий, связанных с длительными пере- 
ходами, бегом, плаванием, поднятием тяжестей, 
работа шахтеров, сталеваров, операторская дея- 
тельность, работа в условиях гипоксии, гиподи- 
намия у космонавтов и др.). Причиной трудно- 
стей выполнения перечисленных заданий могут 
быть определенные факторы, которые лимити- 
руют общую и специальную работоспособность. 
Воздействуя на них лекарственными веществами 
и диетическими добавками можно значительно 
ускорить восстановление и повысить скорость, 
силу, выносливость, координацию, внимание, 
обучить новым навыкам в процессе трениров- 
ки и закрепить их. Области применения препа- 
ратов здоровым человеком представлены в таб- 
лице 1.1. 

Как видно из этой таблицы, фармакология 
здорового человека распространяется на многие 
сферы деятельности, но к фармакологии спорта 
высших достижений предъявляются более высо- 
кие требования. 

История попыток мониторинга и коррекции 
факторов, лимитирующих  работоспособность 
воина и спортсмена, относится к древним вре- 
менам. Спортсмены, тренеры и врачи всех стран 
по-разному объясняли причины неудач в спор- 
тивных состязаниях. Они отмечали недостаточное 
питание или необоснованное применение афро- 
дизиаков либо, по мере возможности, пытались 
воздействовать самыми различными методами 
(внушением, заговорами, угрозами, применением 
лекарственных средств и изменением питания), 
которые должны были повысить выносливость, 
агрессивность, силу и скорость. 

Над этим вопросом десятки лет работает 
болышое количество ученых, использующих все 
основные методы — от молекулярной биологии 





ТАБЛИЦА 1.1 — Сферы деятельности фармакологии здорового человека 











Область Задача Интенсивность Ожидаемый 
применения фармакологической коррекции физических нагрузок результат 
Медицина: п ВЕ 
спортивная Повышение адаптации к физическим Очень высокие, сред- Повышение общей и специ- 
и психическим нагрузкам, ускорение восста- ние альной работоспособности, 
новления и повышение выведение на “пик-форму 
работоспособности 
военная Улучшение операторской деятельности, Высокие, средние, Выполнение боевого задания, 
общей физической работоспособности, вы- низкие сохранение высокого уровня 
носливости, гипоксии, силы тяжести работоспособности 
космическая Коррекция гиподинамии, укачивания, силы, Высокие, средние, Повышение адаптации 
скорости, внимания, координации, силы низкие к факторам космического по- 
тяжести лета 
Интенсивная Коррекция перепадов температур, Средние, низкие Обеспечение профессиональ- 
профессиональная повышение временной и поясной адаптации, ных заданий 
деятельность 


увеличение выносливости и силы 





до популяционного анализа, с помощью которых 
можно идентифицировать фактор, лимитирующий 
работоспособность человека. Некоторые зарубеж- 
ные авторы в понятие эргогенных лекарственных 
веществ довольно широко включают допинговые 
препараты (фенилалкиламины, анаболические 
стероиды, производные индола и др.), что вно- 
сит определенную путаницу в работу спортивных 
врачей. До сих пор в классификацию лекарствен- 
ных веществ не включены так называемые акто- 
протекторы, поскольку авторами этой концепции 
не представлены основные отличия названной 
группы препаратов от всех других, влияющих на 
спортивную работоспособность. Эти разночтения 
не вносят ясности как в классификацию лекар- 
ственных препаратов и диетических добавок, так 
и в выбор показаний к их практическому при- 
менению. 

В принципе, существуют две большие груп- 
пы очень важных для спортсменов недопинговых 
препаратов и ДД: 

1. Лечебные средства, необходимые для реаби- 
литации спортсменов после перетренировки или 
заболеваний. 

2. Препараты, повышающие адаптацию спорт- 
сменов к физической нагрузке (ускоряющие про- 
цесс восстановления и повышающие работоспо- 
собность). 

Принципы фармакологического обеспечения 
спортсменов высокой квалификации, по Г. А. Ма- 
каровой (2003), следующие: г 

. любые фармакологические воздействия, 
направленные на ускорение процессов постна- 
грузочного восстановления и повышение физи- 
ческой работоспособности, неэффективны или 
минимально эффективны при наличии у спорт- 
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сменов предпатологических состояний и заболе- 
ваний, а также при отсутствии адекватного дози- 
рования тренировочных нагрузок, базирующегося 
на результатах надежного текущего врачебно- 
педагогического контроля; 

* ускорение процессов постнагрузочного вос- 
становления, прежде всего, должно достигаться 
созданием оптимальных условий (в том числе 
использованием некоторых фармакологических 
средств) для ихестественного протекания; 

при назначении спортсменам фармаколо- 
гических препаратов необходимо четко представ- 
лять, с какой целью они используются, каковы 
основные механизмы их действия и, исходя из 
этого, определить характер влияния на эффектив- 
ность тренировочного процесса, а также противо- 
показания к применению, возможные осложне- 
ния, результаты взаимодействия одного препарата 
с другими; 

® при использовании фармакологических 
препаратов в целях повышения физической ра- 
ботоспособности спортсменов следует учитывать 
их срочный, отдаленный и кумулятивный эф- 
фекты; дифференцированное влияние на такие 
параметры физической работоспособности, как 
мощность, емкость, экономичность, мобилизуе- 
мость и реализуемость; степень эффективности в 
зависимости от уровня квалификации, исходного 
функционального состояния организма, периода 
тренировочного цикла, энергетического характе- 
ра текущих тренировочных и предстоящих сорев- 
новательных нагрузок. Важно также принимать 
во внимание фармакодинамические и фармако- 
кинетические параметры препарата, чтобы в пе- 
риод максимальных нагрузок избежать проявле- 
ний нежелательного действия. 








> 





Исходя из приведенных выше принципов, 
предлагаем следующий вариант классифика- 
ции используемых в практике фармобеспечения 
спортсменов высокого класса фармакологических 
препаратов и ДД: 

1. Фармакологические препараты, способствую- 
шие созданию оптимальных условий для ускорения 
естественных процессов постнагрузочного восста- 
новления путем устранения факторов, снижающих 
уровень функционирования основных органов и 
систем постнагрузочной детоксикации — системы 
мочевыделения и гепатобилиарной системы (регид- 
ратанты, холеретики, холекинетики). 

2. Фармакологические препараты, обеспечи- 
вающие в условиях напряженной мышечной дея- 
тельности повышенные потребности организма 
в основных пишевых ингредиентах (витамины, 
минеральные вещества, сахара, аминокислоты и 
белки, незаменимые ненасыщенные жирные кис- 
лоты и др.). 

3. Фармакологические препараты, искусствен- 
но ускоряющие процессы постнагрузочного вос- 
становления за счет выведения и связывания 
метаболитов (средства, улучшающие почечный 
кровоток, сорбенты, гепатопротекторы). 

4. Фармакологические препараты, позволяю- 
щие улучшить переносимость тренировочных и 
соревновательных нагрузок за счет: 

. уменышения образования во время напря- 
женной мышечной деятельности токсических ме- 
таболитов (антиоксиданты); 

. снижения повреждающего действия этих 
метаболитов (регуляторные антигипоксанты и 
антигипоксанты, являющиеся регуляторами нару- 
шенных гипоксией обменных процессов разных 
ВИДОВ метаболизма, в первую очередь пластиче- 
ского); 

* сохранения и срочного восстановления за- 
пасов АТФ (субстратные антигипоксанты); 

® направленного изменения РН жидкостных 
сред организма; 

* стимуляции белкового синтеза (анаболики, 
или анаболизаторы); 

* активации стресс-лимитирующих систем 
(классические природные адаптогены и фармако- 
логические препараты, обладающие свойствами 
“быстродействующих адаптогенов”, ноотропные 
средства, низкомолекулярные пептиды, фрагмен- 
ты и аналоги эндорфинов, иммуномодуляторы). 

Данная классификация не лишена некоторой 
доли условности. Представляется, в частности, 
необходимым выделить ноотропные препараты в 
отдельную группу. Однако приведенный вариант 
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классификации позволяет достаточно четко пред- 
ставить себе, с какой целью используются те или 
иные препараты, в условиях каких по энергети- 
ческой направленности тренировочных нагрузок 
целесообразно их применение, в каких случаях 
допустимо некоторое повышение объемов запла- 
нированных нагрузок и др., поэтому необходимо 
удостовериться, что данное биологически актив- 
ное вещество эффективно (в стендовом экспе- 
рименте) и не содержит допинга или его мета- 
болитов. 

Исследование физической работоспособ- 
ности в клинике и спорте имеет чрезвычайно 
важное значение не только для диагностики и 
лечения пациентов с заболеваниями опорно- 
двигательного аппарата, сердечно-сосудистой 
системы, но и для определения функционального 
состояния спортсменов, спортивного отбора, про- 
гнозирования и перспективности выступлений в 
спортивных соревнованиях, а также и для разра- 
ботки новых препаратов, рациональных комби- 
наций лекарственных средств, которые влияют 
на двигательную активность человека (эргогени- 
ческие, или эргогенные средства недопинговой 
структуры). 

Учитывая, что еще не полностью изжиты по- 
пытки применения допинговых препаратов в 
подготовке спортсменов к ответственным сорев- 
нованиям, необходима отчетная документация о 
реальном использовании лекарственных средств 
по аналогии с историей болезни, в которой долж- 
ны быть понятны причины их назначения. Как 
видно из приведенных выше данных, врачу не- 
обходимы следующие сведения. 

1. Знание распределения физических нагрузок 
в годичном цикле подготовки спортсмена и точ- 
ные даты соревнований, к которым он готовится. 

2. Необходимость взвешивания соотношений 
польза — риск с учетом возможного проявления 
побочных эффектов препарата при запредельных 
физических нагрузках. 

3. Состояние здоровья спортсмена согласно 
собранномуанамнезу. 

4. Результаты этапных и углубленных ком- 
плексных обследований (по биохимическим ана- 
лизам и стендовым тестированиям) Е 

5. Полные сведения о лекарственных сред- 
ствах (фармакодинамике и фармакокинетике) 
или ДД, которые планируется использовать в ди- 
намике подготовки, а также данные о результатах 
клинического изучения по действию на работо- 


способность и восстановление в стендовом экс- 
перименте. 


6. Наличие копий сертификатов соответствия 
игигиенических сертификатов на все препараты. 

7. Следует быть уверенным в том, что дан- 
ный препарат не является допингом или в его со- 
ставе не содержится допинговых компонентов. 

8. Врач должен объяснить, зачем применяет- 
ся тот или иной препарат, функцию какого орга- 
на или системы он может коррегировать (есть ли 
результаты исследования, подтверждающие необ- 
ходимость его применения). 

9. Планировать учет воздействия препарата в 
условиях других восстановительных мероприятий 
(массаж, сауна, бальнеологические процедуры, 
гипо- или гипероксическая оксигенация идр.). 

10. Данные предварительных исследований 
препарата, чтобы не экспериментировать во вре- 
мя ответственных соревнований. 

Таким образом, карта фармакологическо- 
го обеспечения представляет собой документ, в 
котором отражены все мероприятия, связанные 
с фармакологической подготовкой с учетом на- 
грузок, питания и других восстановительных про- 
цедур (массаж, сауна, психотерапевтические, пси- 
хоаналитические воздействия и др.). Она может 
быть произвольной формы, но главное, в ней сле- 
дует отразить динамику изменений всех медико- 
биологических и педагогических мероприятий 
в связи с выводом спортсмена на “пик-форму” 
один раз в году, восстановления в микро-, ме- 
30- и макроциклах до двух, трех раз в году. Карта 
хранится у врача как история болезни и является 
юридическим отчетным документом. 

Циклов подведения спортсмена к “пик-фор- 
ме” может быть несколько (зимний и летний 
чемпионаты, Олимпийские игры, чемпионаты 
мира и др.). Каждый из циклов состоит из вос- 
становительного (после соревнований), базовой 
физической подготовки, специальной подготов- 
ки, предсоревновательного и соревновательного 
периодов. Каждый из названных периодов отли- 
чается по уровню физических нагрузок, медико- 
биологической и другим особенностям. Препара- 
ты следует заменять, чтобы не было привыкания 
(возникновения толерантности) к ним. Необходи- 
мо наблюдать за состоянием здоровья спортсме- 
на, чтобы предупредить, а при возникновении 
устранить возможные дополнительные эффекты 
в зависимости от индивидуальной чувствительно- 
сти организма и свойств медикамента. 

Это общие замечания, которые дополняются 
врачом с учетом индивидуальных особенностей 
вида спорта, пола, возраста, темперамента, уров- 
ня подготовки спортсмена. 


> 
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В спортивной науке имеются Существенные 
пробелы в понимании принципов Фармакологи. 
ческой коррекции физической работоспособно_ 
сти человека, поскольку имеет место Существен- 
ный разрыв между результатами, полученными на 
простых биологических моделях в молекулярной 
биологии, и испытаниями лекарственных веществ 
на спортсменах высокой квалификации (включая 
микробиопсии с анализом ультраструктуры мы- 
шечных волокон, маркерных ферментов митохон- 
дрий, особенностей динамики метаболизма, гор- 
монального профиля и др.), у которых главными 
являются сила, скорость, выносливость, коорди- 
нация движений и многие другие качества. 

Кроме того, в научных исследованиях ряда 
фармакологов иногда допускаются методологиче- 
ские и методические ошибки, которые являются 
причиной неадекватных выводов даже при про- 
ведении примитивного скрининга химических 
соединений на предмет выявления препаратов, 
влияющих на физическую работоспособность. 

Важная задача спортивного фармаколога — 
интерпретировать экспериментальные данные, 
полученные специалистами в области молекуляр- 
ной биологии, биофизики, биохимии, экспери- 
ментальной и клинической фармакологии, и ре- 
зультаты исследований на спортсменах высокой 
квалификации, характеризующие их функцио- 
нальное состояние в случаях применения совре- 
менных методов. Это служит основой для разра- 
ботки показаний к использованию препаратов с 
целью повышения работоспособности и ускоре- 
НИЯ восстановления при подготовке к ответствен- 
НЫМ соревнованиям года. 

Если по срокам действия лекарственных ве- 
ществ у животных и человека существует удовлетво- 
рительная корреляция, то по эквивалентным дозам 
и силе эффекта имеет место обратно пропорцио- 
нальная зависимость (Сейфулла и др., 2003). 

В спортивной медицине хорошо известен 
факт, что чем выше квалификация спортсмена, 
тем труднее повысить его работоспособность да- 
же на 1 %. У спортсменов экстра-класса (масте- 
ров спорта международного класса) это считает- 
ся очень хорошим результатом, поскольку речь 
идет о сантиметрах, граммах, тысячных долях 
секунды. 

Фармакология спорта является одним из разде- 
лов фармакологии (греч. рваппасоп — лекарство, 
яд, зелье; 1080$ — наука). 

Фармакология — наука о механизмах дей- 
ствия лекарств, их физико-химических свой- 
ствах, путях введения в организм, распределе- 






















































нии, выделении, дозировании, обо всех сторонах 
взаимодействия организма и лекарства (Черкес, 
1970). 

Кроме фармакологии спорта, следует выде- 
лить также фармакологию педиатрическую (изу- 
чает действие лекарственных средств на расту- 
щий детский организм), гериатрическую (изучает 
особенности действия препаратов на стареющий 
организм), радиационную (изучает действие ле- 
карственных средств на организм при радиаци- 
онных поражениях), биохимическую, которая 
изучает изменения обмена вешеств в тканях и 
органах при взаимодействии лекарственных ве- 
ществ с биосубстратами. Физико-химическая 
фармакология изучает физико-химические ре- 
акции, происходящие в организме при введе- 
нии лекарственных веществ. Квантовая фарма- 
кология изучает квантовохимические процессы, 
происходящие в организме под влиянием лекар- 
ственных веществ. 

Фармакология включает три раздела: теоре- 
тическая или общая фармакология, изучающая 
общие закономерности взаимодействия между 
организмом и лекарственным веществом; экспе- 
риментальная (специальная), изучающая влияние 
физиологически активных вешеств на организм 
животных; клиническая фармакология, изучаю- 
шая влияние лекарственных средств на организм 
больного. 

Фармакология спорта, как и фармакология 
вообще, основана на достижениях биологии, фи- 
зики, неорганической, органической, биологиче- 
ской химии, физиологии и патологической фи- 
зиологии, анатомии и патологической анатомии, 
микробиологии. В свою очередь фармакология 
спорта определяет современную спортивную ме- 
дицину вообще и реабилитацию в частности. 


ОСНОВНЫЕ ПОНЯТИЯ 
ОБЩЕЙ ФАРМАКОЛОГИИ СПОРТА 


Виды, типы, механизмы действия 
лекарственных средств 


Врач любой специальности, в том числе спор- 
тивной медицины, должен четко понимать зна- 
чения общих терминов, которыми обозначаются 
лекарства, и изменения в организме, которые 
осуществляются при их введении. 

Лекарственное средство (фармакологичес- 
кое) — соединение природного или синтетичес- 
кого происхождения, обладающее лечебными 
свойствами и разрешенное к применению с це- 
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лью лечения, предупреждения и диагностики за- 
болевания у человека или животного, в установ- 
ленном порядке уполномоченным на то органом 
страны (в Украине — Государственный фармако- 
логический центр при Минздраве Украины). 
Лекарственное вещество — индивидуальное 
химическое соединение или биологическое веше- 
ство, обладающее лечебными или профилактиче- 


скими свойствами. 

Лекарственный препарат 
средство в определенной лекарственной форме. 

Лекарственная форма — удобная для приема 
больным форма лекарственного средства. Для 
создания лекарственной формы используют вспо- 
могательные формообразующие вещества. 

Лекарственные средства, введенные в орга- 
низм, взаимодействуют с рецепторами клеток, 
вследствие чего возбуждаются или угнетаются 
функции клеток. Усиление или угнетение биофи- 
зических, биохимических и физико-химических 
процессов в клетке под влиянием лекарств назы- 
вается фармакологической реакцией. 

Фармакологический эффект — это изменения 
метаболизма и функции клеток, органов или си- 
стем организма, возникающие под влиянием ле- 
карственного средства, результат последователь- 
ных изменений в функциях органов и систем 
организма. 

Механизм действия — способ, которым реали- 
зуется первичная фармакологическая реакция. 

Комплекс фармакологических эффектов, раз- 
вивающихся в организме под влиянием лекар- 
ственных средств, их механизм действия изучает 
раздел фармакологии — фармакодинамика. 

На фармакологическую реакцию и фармако- 
логические эффекты влияют факторы со сторо- 
ны лекарственного средства и со стороны орга- 
низма. 

К факторам со стороны лекарственного сред- 
ства относятся следующие. 

1. Источники получения лекарств: 

® растения, из которых получают галеновы 
препараты (вытяжки из лекарственного сырья, 
например, настойки, отвары, экстракты), ново- 
галеновы препараты (вытяжки из лекарствен- 
ного сырья, очищенные от балластных веществ, 
например, коргликон), действующие вещества 
растений — гликоз с 
ес иды (строфантин), алкалоиды 

х органы и ткани животных, из которых полу- 
чают гормональные препараты (гидрокортизон), 
ферментные препараты (лидаза), органопрепара- 
ты изэмбриональных тканей (эрбисол); 
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лекарствен ное 





® минеральные соединения (магния сульфат, 
серебра нитрат); 
® продукты жизнедеятельности микроорга- 
низмов и грибов (антибиотики, например, пе- 
нициллины, спирулины); с 80-х годов ХХ в. ис- 
пользуют технологию получения лекарственных 
средств методом генной инженерии (инсулины); 
* химический синтез, при котором можно по- 
лучить препараты: 
эмпирическим путем при скрининге или в 
результате случайных находок; 
целенаправленным синтезом, который вклю- 
чает воспроизведение биологически активных ве- 
ществ (адреналин, глицин), субстратов (фосфокре- 
атин), создание антиметаболитов (метотрексат), 
продуктов биотрансформации (эналаприл), сое- 
динения двух активных соединений (пикамилон- 
гамма-аминомасляная кислота + никотиновая 
кислота), введение активных фармакоформных 
групп для повышения активности (например, вве- 
дение фтора в молекулу хинолонов позволило по- 
лучить фторхинолоны). 

2. Химические, физические, физико-химические 
свойства лекарственных средств (алифатическое 
или ароматическое кольцо, активные группы, 
расстояние между атомами, изометрия, стерео- 
изометрия, агрегатное состояние, степень измель- 
чения, летучесть, растворимость в воде, жирах, 
степень диссоциации, заряд, адсорбционные или 
осмотические свойства). 

3. Доза и концентрация. Доза — количество ле- 
карственного средства, выраженное в единицах 
массы, объема, биологических единицах. В меди- 
цинской практике используют терапевтические (ле- 
чебные дозы) и профилактические. Терапевтиче- 
ские дозы разделяют на минимальные (пороговые), 
средние и высшие (максимальные). Кроме того, 
терапевтические дозы бывают разовые, суточные, 
курсовые, ударные, насыщающие, поддерживаю- 
щие и другие. Широта терапевтического действия 
препарата — это диапазон между минимальной тс- 
рапевтической и минимальной токсической дозой. 

В эксперименте используют токсические дозы: 
минимальная смертельная — ДЛ, (вызывающая 
гибель 16 % животных), средняя смертельная — 
ДЛ; (вызывающая гибель 50 % эксперименталь- 
ных животных), абсолютно смертельная (вызыва- 
ющая гибель 99 % экспериментальных животных). 
В эксперименте показателем безопасности счи- 
тается терапевтический индекс, который явля- 
ется отношением дозы, вызывающей летальный 

эффект у 50 % животных, к дозе, вызывающей 
специфический эффекту 50 % животных. 
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Кониентрация — степень разведения лекар- 
ственного средства в определенном объеме рас- 
творителя лекарственной формы или биологиче- 
ской жидкости (кровь, моча, слюна, лимфа и др.). 

4. Путь введения. Различают энтеральный (че- 
рез пишеварительный канал) и парентеральный 
(минуя пищеварительный канал) пути введения 
лекарственных средств. 

К энтеральным путям относят пероральный 
(внутрь), сублингвальный (под язык), трансбук- 
кальный (за щеку), ректальный (в прямую кишку) 
и через зонд в двенадцатиперстную кишку. 

Пероральный путь введения физиологичен, но 
не всегда пригоден для оказания скоропомощных 
мер, особенно детям, пациентам при потере со- 
знания, психически больным людям. Перорально 
стараются не назначать препараты, обладающие 
раздражающим или другим негативным влия- 
нием на пищеварительный канал, и препараты, 
которые быстро разрушаются в нем. Всасывание 
гидрофильных полярных веществ ограничено 
вследствие небольшой величины межклеточных 
промежутков в эпителии пищеварительного ка- 
нала. 

При сублингвальном и трансбуккальном вве- 
дении через слизистую оболочку хорошо всасы- 
ваются липофильные неполярные вещества, пло- 
хо — гидрофильные; прием удобен для больного, 
лекарственные средства попадают в общий кро- 
воток, минуя печень; эффект наступает быстро, 
что делает прием некоторых препаратов возмож- 
ным для оказания скоропомощных мер. Однако 
таким путем можно вводить высокоактивные пре- 
параты в небольших дозах. Ректальный путь вве- 
дения обеспечивает быстрое поступление в кровь 
лекарственных средств. Этот путь пригоден в тех 
случаях, когда пероральное введение невозможно 
(например, при рвоте) или препарат быстро раз- 
рушается (при нарушениях функции печени, ког- 
да необходимо, чтобы препарат попал в систему 
воротной вены). Однако ректальный путь введе- 
ния лекарственных средств может быть использо- 
ван не в любом месте, следует учитывать наличие 
геморроя, трещин в прямой кишке. Ректальный 
путь введения не применяют для назначения вы- 
сокомолекулярных лекарственных средств белко- 
вой, жировой полисахаридной структуры, кото- 
рые не всасываются из толстой кишки. 

К парентеральным путям введения относят 
внутривенный, подкожный, внутримышечный, 
внутриартериальный, интрастернальный, внут- 


рибрюшинный, под оболочки мозга (субарах- 
ингаляционный, 


ноидальный,  субдуральный), 
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нитраназальный, трансдермальный (мази, пла- 
стыри — трансдермальные терапевтические си- 
стемы, ионофоретическое введение, накожное 
применение, нанесение на слизистые оболочки, 
введение в полость плевры, суставной сумки, в 
тело, шейку матки ив уретру). 

Инъекционные способы введения обеспечива- 
ют быстрый эффект, необходимый для оказания 
скорой помощи, точное дозирование. Наиболее 
быстрый фармакологический эффект наблюдается 
при внугривенном и внутриартериальном способах 
введения. Чаще используют внутривенный способ 
введения, при котором лекарственное средство 
сразу попадает в системный кровоток. Введение в 
вену сопровождается развитием флебитов и тром- 
бофлебитов. Внутриартериальное введение пре- 
парата позволяет создать высокую его кониентра- 
цию в крови или определенном органе. 

При подкожном введении из подкожножиро- 
вой клетчатки препараты всасываются медлен- 
нее, чем при внутримышечном. Подкожно не 
вводят раздражающие вещества и гипертониче- 
ские растворы. Внутримышечно вводят водные 
и масляные растворы, последние обеспечивают 
длительный эффект. Внутримышечно не вводят 
гипертонические растворы, препараты с раздра- 
жающим эффектом (исключение димедрол). Ин- 
трастернальный путь введения используют обычно 
в педиатрии, при невозможности внутривенного 
введения. Внугрибрюшинное введение и введение 
под оболочки мозга выбирают при необходимо- 
сти введения антибиотиков. Для инъекционных 
путей введения необходим соответствующий ме- 
дицинский персонал и стерильные лекарственные 
формы. Ингаляционный путь введения выбирают 
для газообразных веществ, паров, легко испаряю- 
щихся жидкостей, аэрозолей, воздушных смесей 
малодисперсных твердых вешеств. Путь введения 
управляемый, эффект наступает быстро. Одна- 
ко при ингаляционном пути введения часто на- 
блюдаются аллергические заболевания, возможно 
обострение заболеваний ЛОР-органов и верхних 
дыхательных путей. 

Интраназальный путь введения используют 
при назначении пептидных гормонов гипофиза и 
их аналогов, а также при проведении лечения в 
оториноларингологии. 

Трансдермальный путь применения лекарствен- 
ных средств обеспечивает их длительное действие. 

5. Длительность введения. Длительность курса 
лечения обеспечивает стационарную контрацеп- 
цию для проявления специфического эффекта 
препаратов (например, антибиотиков). 
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6. Последовательность введения лекарственных 
средств является важным фактором, поскольку 
позволяет избежать нежелательного взаимодеи- 
ствия лекарственных средств. 

7. Рациональное — сочетание лекарственных 
средств связано с фармакологическим и фарма- 
цевтическим взаимодействием (в лекарственной 
форме на стадии приготовления, хранения, вве- 
дения водном шприце). 

Фармакологическое взаимодействие может 
быть фармакокинетическим на этапах всасыва- 
ния, распределения, биотрансформации, выве- 
дения (с белками, липидами, элементами био- 
мембран, биологически активными веществами 
организма) и фармакодинамическим, проявляю- 
щемся в виде синергизма и антагонизма. К фак- 
торам, модулирующим фармакологическую реак- 
цию со стороны организма, относятся: 

1. Видовые особенности, которые имеют значе- 
ние при доклиническом испытании лекарствен- 
ных средств. Например, стандартизацию сердеч- 
ных гликозидов проводят на лягушках, кошках, 
голубях, которые более чувствительны к данным 
лекарственным средствам. 

2. Пол имеет значение при назначении лекар- 
ственных средств мужчинам и женщинам. У жен- 
щин снижается антитоксическая функция печени 
при менструациях и беременности, при послед- 
нем состоянии возрастает чувствительность матки 
ко многим препаратам. В этот период может на- 
блюдаться тератогенное действие медикаментов 
на плод (аномалии развития скелета и внутрен- 
них органов), мутагенное действие (способность 
вызывать изменение генетического аппарата), эм- 
бриотоксическое действие (нарушение развития 
эмбриона), фетотоксическое действие (влияние 
лекарственных средств на плод, когда сформиро- 
ваны внутренние органы и физиологические си- 
стемы, например прием наркотиков ведет к угне- 
тению у плода ЦНС). 

Вследствие того что мужские половые гормо- 
ны стимулируют синтез микросомальных фермен- 
тов печени, элиминация некоторых лекарствен- 
ных средств (парацетамола) происходит быстрее 
умужчин. 

3. Возраст. У детей по сравнению с людьми 
среднего возраста понижена антитоксическая 
функция печени, элиминация лекарственных 
средств, изменена активность ферментов, уча- 
ствующих в абсорбции, биотрансформации. По- 
вышена чувствительность рецепторов к действию 
некоторых лекарственных средств (например, к 
морфину). Дозы сильнодействующих и ядовитых 






лекарственных средств для детей выписаны в 
определенные таблицы, указаны в справочных 
пособиях. 

Для расчета сильнодействующих доз суще- 
ствуют определенные формулы, основными счи- 
тают следующие: 


Х= (Д.а): 24; 
Х= (Д: т) : коэффициент дозис-фактор : 70; 
Х=(Д- п): 1,73 м, 


где Х— доза для ребенка; 

Д-— доза для взрослого; 

а— возраст ребенка; 

тщ— масса тела ребенка; 

п — поверхностьтела ребенка. 

У лиц пожилого и старшего возраста фарма- 
кокинетические процессы протекают медленнее, 
поэтому лицам старше 60 лет сердечные, моче- 
гонные средства и препараты, угнетающие ЦНС 
(снотворные, наркотические, аналгетики), умень- 
шают на 1/2, а дозу других сильнодействующих 
и ядовитых препаратов до 2/3 от доз, рекомендо- 
ванных для лиц среднего возраста. 

4. Масса тела и площадь его поверхности важны 
для назначения противоопухолевых препаратов, 
мышечных релаксантов, средств для неингаляци- 
онного наркоза и ряда других, поскольку установ- 
лена связь между дозой, массой, поверхностью 
тела и фармакологическим эффектом. 

5. Функциональное состояние организма имеет 
также важное значение; так, кофеин более выра- 
женно влияет при угнетении функции ЦНС, ак- 
топротекторы — при утомлении. 

6. Патологическое состояние следует учиты- 
вать при назначении лекарственных средств, 
поскольку патологические процессы изменяют 
чувствительность и реактивность организма на 
лекарственные препараты. Так, жаропонижаю- 
щие лекарственные средства понижают темпера- 
туру только при лихорадке. 

7. Генетические факторы. Установлены разли- 
чия в индивидуальной чувствительности людей к 
действию лекарственных средств, что связано с 
различной активностью ферментов. При наличии 
_ дефектной глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы введе- 
‘ние производных хинолина вызывает выраженный 

темолиз. При наследственной метгемоглобинемии 
применение сульфаниламилов ведет к еще боль- 
_шему повышению концентрации метгемоглобина. 
_ Кроме того, большое значение имеют индиви- 
дуальные биологические ритмы, от которых зави- 
акокинетика и хронофармакодина- 

средств. 








Хронофармакокинетика включает ритмиче- 
ские изменения всасывания, распределения, ме- 
таболизма и выведения лекарственных средств. 

Хронофармакодинамика включает Понятия 
хронестезии (ритмические изменения чувстви- 
тельности и реактивности организма к лекар- 
ственному веществу в течение суток) и хронергии 
(совокупное влияние хронокинетики и хронесте- 
зии на величину фармакологического эффекта 
лекарственного средства). 

Так, эффект нитроглицерина больше прояв- 
ляется утром, гиполипидемических медикаментов 
статинов — ночью. 

Следует также учитывать влияние на взаимо- 
действие лекарственных средств с организмом 
природных факторов (температура, влажность и 
давление воздуха, характер питания). 

Адаптогенное действие фитоадаптогенов (жень- 
шеня и др.) больше выражено в период январь — 
март, антигипертензивные средства более эф- 
фективны в дождливую погоду. Имеет также 
значение действие антропогенных факторов (за- 
грязнение воздуха, почвы). Так, прием нитратов 
и употребление арбузов с введенными нитратами 
повышает риск возникновения коллаптоидного 
состояния. 

Сложные и разнообразные эффекты фарма- 
кодинамики выражаются в различных видах дей- 
ствия лекарственных средств. 

Местное (пререзорбтивное) действие — это со- 
четание явлений, которые развиваются на месте 
применения лекарств; проявляется при нанесе- 
нии лекарств на кожу, слизистые поверхности. 
Однако местное действие нельзя рассматривать 
отдельно от реакции всего организма. Местное 
действие лекарств характеризуется вяжущим, раз- 
дражающим, прижигающим, обволакивающим, 
местноанестезирующим эффектом. С целью мест- 
ного действия применяют присыпки, растворы, 
мази, пасты, гели, пластыри. 

'Резорбтивное действие возникает после всасы- 
вания лекарств в кровь и сопровождается их взаи- 
модействием стканями и органами. 

Прямое действие — это непосредственное вли- 


яние лекарственного вещества на орган-мишень. 
Оновсегда первично. 

В результате прямого действия лекарств могут 
возникать вторичные процессы в других тканях 
и органах — непрямое действие. Оно всегда вто- 
рично. Проявлением прямого действия лекарств 
служит избирательное действие — влияние толь- 
ко на ограниченную группу клеток или органов. 
Избирательность прямого действия лекарств 
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объясняется тем, что клетки в ткани организма 


отличаются между собой не только морфологи- 
ческой структурой, но и характером биохимиче- 
ских процессов. Избирательность (селективность) 
действия является следствием вмешательства ле- 
карств В биохимические процессы. Она наибо- 
лее четко проявляется при введении в организм 
сравнительно малых доз препаратов. 

Примером избирательного действия служит 
влияние сердечных гликозидов на сердечную 
мышцу, алкалоидов спорыньи — на мышщы мат- 
ки, адреналина — на адренорецепторы, атропи- 
на— на М-холинорецепторы. 

Хорошо выражено избирательное действие хи- 
миотерапевтических препаратов. 

Различают также главное и побочное действия 
лекарств. Главное — это положительное (желае- 
мое) действие; побочное — это отрицательное (как 
правило, нежелательное) действие. 

Обратимое и необратимое действия. Если из- 
менения в организме, возникшие вследствие дей- 
ствия лекарств, в течение определенного времени 
проходят бесследно, то лекарства имеют обрати- 
мое действие, если этого не происходит, то ле- 
карства имеют необратимое действие. Одни и те 
же лекарства могут вызывать обратимое и необ- 
ратимое действия в зависимости от дозы. При- 
мером могуг служить вяжущие и прижигающие 
вещества, кислоты, соли тяжелых металлов, фе- 
нол. Необратимое действие наступает при непра- 
вильном применении лекарств: превышении доз, 
концентраций, длительном применении, при ин- 
дивилуальной несовместимости лекарств и орга- 
низма. 

Рефлекторное действие — непрямое действие 
лекарств, в механизме действия которых прини- 
мают участие рефлексы. В рефлекторном дей- 
ствии особую роль играют рефлексогенные зоны, 
которые содержат большое количество чувстви- 
тельных нервных окончаний. Такие зоны нахо- 
дятся в слизистой оболочке ЖКТ, верхних дыха- 
тельных путях, на поверхности кожи, в сосудистой 
системе. Рефлекторное действие осуществляется 
на расстоянии вследствие возбуждения афферент- 
ных нервов. Примером рефлекторного действия 
служит влияние нашатырного спирта на дыхание. 
Скипидар, горчичники, банки, кроме местиого, 
имеюти рефлекторное действие. 

Местное, резорбтивное и рефлекторное дей- 
ствия лекарств — условные понятия. В организме 
они взаимосвязаны. 

Побочные действия лекарственных средств 
классифицируют по-разному. 
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Классификация побочных действий с учетом 
механизма действия и клинических особенностей 
включает следующие типы реакций. 

Тип А — прогнозируемые эффекты: 

1) первично-токсические реакции или пере- 
дозировки лекарственных средств (гепатотоксич- 
ность в случае применения парацетамола); 

2) собственно побочные эффекты (седативное 
действие антигистаминных средств первого поко- 
ления); 

3) вторичные эффекты (лиарея вследствие 
дисбактериоза после приема антибиотиков); 

4) лекарственное взаимодействие (токсиче- 
ское действие теофиллина при сочетании с эри- 
тромицином). 

Тип В — непрогнозируемые эффекты: 

1) индивидуальная непереносимость лекар- 
ственных средств нежелательный эффект, 
вызванный их фармакологическим действием в 
терапевтических или субтерапевтических дозах 
(например, шум в ушах после приема ацетилса- 
лициловой кислоты); 

2) идиосинкразия (например, гемолитическая 
анемия у пациентов с дефицитом глюкозо-6- 
фосфатдегидрогеназы после приема хинина); 

3) гиперчувствительность или аллергия (на- 
пример, анафилаксия после введения бензилие- 
нициллина натриевой соли); 

4) псевдоаллергические реакции — реакции, 
внешними проявлениями сходные с аллергиче- 
скими, однако не имеющие иммунного характера 
(например, при введении рентгеноконтрастных 
веществ). 

Тип С — реакции при длительном примене- 
нии лекарственных средств (например, возникно- 
вение лекарственной зависимости при длитель- 
ном приеме транквилизаторов). 

Тип О — отсроченные (отдаленные) эффекты 
(например, тератогенность в случае противоопу- 
холевых препаратов; канцерогенность или спо- 
собность лекарственных средств вызывать разви- 
тие злокачественных новообразований). 

Тип Е — непредсказуемая неэффективность 
лечения. 

Кроме того, побочные реакции разделяют по 
характеру возникновения на: 

» прямые, 

* опосредованные. 

Полокализации проявлений: 

® местные, 

® системные. 

Потечению: 

* острые формы, 


® латентные формы. 

По степени тяжести клинического течения: 

® легкая (например, кожный зуд, крапивница); 

® средняя (например, экзематозный дерматит); 

® тяжелая (например, анафилактический шок). 

Клиническая классификация выделяет: 

Юобщие реакции (анафилактический шок, 
отек Квинке); 


2) поражение кожи и слизистых оболочек 
(синдром Лайелла); 

3) поражение органов дыхания (отек легких): 

4) поражение сердца (нарушение проводи- 
мости). 

Фармакотерапия (греч. рвагтасоп — лекарство, 
яд, зелье; Шегар!е — лечение) — научно обосно- 
ванное применение медикаментов для лечения 
конкретного заболевания с учетом особенностей 
продолжительности болезни, формы и стадии па- 
тологического процесса, патогенетических меха- 
низмов развития болезни, сопутствующих заболе- 
ваний. 

Современная фармакотерапия использует ле- 
карства с этиотропным, патогенетическим, симп- 
томатическим, заместительным и стимулирую- 
щим действием. 

Этиотропная (причинная, каузальная) фар- 
макотерапия стала возможной после выяснения 
причины многих заболеваний. С целью этио- 
тропной терапии используют химиотерапевти- 
ческие, витаминные препараты, антидоты и др. 
Этиотропная фармакотерапия радикальна, но не 
всегда при ее применении наступает полное вы- 
здоровление. Развитие любого заболевания — это 
цепь причинно-следственных отношений. Устра- 
няя причину лекарствами этиотропного действия, 
мы не всегда можем ликвидировать следствия, 
т. е. уже возникшие в организме функциональные 
и структурные нарушения. 

Патогенетическая фармакотерапия дает воз- 
можность устранять или снижать функциональ- 
ные и структурные нарушения, которые возника- 
ют в процессе развития (патогенеза) заболевания. 
С целью патогенетической терапии применяют 


противовоспалительные, — антигипертензивные, 
противогистаминные, седативные препараты, 
сердечные гликозиды. 


Симптоматическая фармакотерапия направ- 
лена на устранение определенных симптомов за- 
болевания. Это паллиативный (лат. раШу — при- 
крывать, сглаживать) вид лечения. Препараты 
симптоматического действия применяют в ком- 
плексной фармакотерапии после установления 
диагноза. Симптомы, небезопасные для жизни, 
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необходимо устранить быстро (сильная б 
резкие спазмы, судороги, высокое артериал 
давление, гипертермия, тяжелая депрессия), Пре- 
паратами симптоматического действия выступают 
аналгетики, снотворные, жаропонижающие, сла- 
бительные и др. 

Заместительная терапия направлена на вос- 
полнение недостатка эндогенных веществ в ор- 
ганизме. С этой целью вводят инсулин, кислоту 
хлористоводородную разведенную. 

Стимулирующая фармакотерапия направлена 
на повышение защитных сил и стимуляцию ком- 
пенсаторных механизмов организма. 

Различают такие способы действия лекар- 
ственных средств: 

1) физический (активированный уголь, токси- 
ны); 

2) химический (кислоты, щелочи); 

3) физико-химический (резерпин благодаря 
комплексообразованию разрывает связь норадре- 
налин — АТФ ввезикулах); 

4) биохимический (пиразидол блокирует мо- 
ноаминооксидазу А); 

5) конкурентный (сульфаниламиды конкури- 
руютс парааминобензойной кислотой); 

Различают такие типы действия лекарствен- 
ных средств на ЦНС: 

» успокаивающее; 
угнетающее; 
парализующее; 
тонизирующее; 
стимулирующее. 

Механизмы действия лекарств. Для воспро- 
изведения фармакологического эффекта лекар- 
ственное вещество должно взаимодействовать 
с молекулами клеток организма. Связь лекар- 
ственных средств с биологическим субстратом- 
лигандом может осуществиться с помощью хи- 
мического, физического, физико-химического 
взаимодействия. 

Специальные клеточные структуры, обеспе- 
чивающие взаимодействие между лекарственным 
веществом и организмом, называются рецеп- 
торами. 

Рецепторы представляют функционально ак- 
тивные макромолекулы или их фрагменты (в 
основном белковые молекулы — липопротеины, 
гликопротеины, нуклеопротеины), которые явля- 
ются мишенями для эндогенных лигандов (меди- 
аторов, гормонов, других биологически активных 
веществ). Рецепторы, которые взаимодействуют с 
определенными лекарственными средствами, на- 
зывают специфическими. 


Оль, 
ЬНое 
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Рецепторы могут находиться в мембране кле- 
ток (мембранные рецепторы), внутри клетки — В 
цитоплазме или в ядре (внутриклеточные рецеп- 
торы). Известны 4 вида рецепторов, 3 из которых 
являются мембранными: 

Г) рецепторы, непосредственно сопряженные 
с ферментами; 

2)рецепторы, непосредственно сопряженные 
сионными каналами; 

3) рецепторы, взаимодействующие с С-белками; 

4) рецепторы, регулирующие транскрипцию 
ДНК. 

При взаимодействии лекарственных соеди- 
нений с рецептором возникают многочисленные 
эффекты, при этом происходят биохимические и 
физиологические изменения во многих органах 
и системах, которые можно представить в виде 
типичных механизмов взаимодействия лекарств и 
рецепторов. 

Взаимодействие между веществом и рецеп- 
тором осуществляется за счет образования меж- 
молекулярных связей разного типа: водородных, 
ван-дер-ваальсовых, ионных, реже ковалент- 
ных, которые являются особенно крепкими. Ле- 
карственные средства, связанные по такому типу, 
проявляют необратимое действие. Примером мо- 
жет служить ацетилсалициловая кислота, которая 
необратимо ингибирует циклооксигеназу тромбо- 
цитов, что обусловливает ее высокую эффектив- 
ность как антиагрегантного средства, но одновре- 
менно она становится более опасной относительно 
развития желудочных кровотечений. Другие виды 
межмолекулярных связей через определенное вре- 
мя распадаются, что обусловливает обратимое дей- 
ствие большинства лекарственных средств. 

Лекарственный препарат, имея структуру, 
близкую к метаболиту (медиатору), взаимодей- 
ствуя с рецептором, вызывает его возбуждение 

(имитируя действие медиатора). Препарат называ- 
ют агонистом. Способность лекарственного сред- 
ства связываться с определенными рецепторами 
обусловлена их структурой и обозначается терми- 
ном “аффинитет”. Количественной метой аффи- 
нитета является константа диссоциации (Ко). 

Лекарственный препарат, подобный по струк- 
туре метаболиту, но препятствующий ему связать- 
ся с рецептором, называют антагонистом. Если 
лекарство-антагонист связывается с теми же ре- 
цепторами, что и эндогенные лиганды, они на- 
зываются конкурентными антагонистами, если с 
другими местами макромолекул, которые связаны 
с рецептором функционально, — неконкурентны- 
ми антагонистами. 
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Лекарства (воздействуя на рецепторы) могут со- 
четать свойства агонистов И антагонистов. В этом 


случае их называют агонистами-антагонистами, 
или синергоантагонистами. Примером может 
й аналгетик пентазоцин, 


служить наркотически 
который выступает агонистом 5 и Х-опиоидных 
рецепторов и антагонистом и-рецепторов. Если 
вещество влияет только на определенный подтип 
ренептора, оно проявляет селективное действие. В 
частности, антигипертензивное средство празозин 
избирательно блокирует а,-адренорецепторы, в от: 
личие от 9- и а,-адреноблокатора фентоламина. 

При взаимодействии с аллостерическим цен- 
тром рецептора лекарственные средства вызыва- 
ют конформационные изменения в структуре ре- 
цептора, в том числе активности к метаболитам 
организма — модулирующий эффект (транквили- 
заторы, производные бензодиазепинов). Эффект 
препарата может реализоваться за счет освобож- 
дения метаболитов от связей с белком или други- 
ми субстратами. 

Некоторые лекарственные средства повыша- 
ют или угнетают активность специфических фер- 
ментов. Например, галантамин и прозерин сни- 
жают активность холинэстеразы, разрушающей 
анетилхолин, и вызывают эффекты, характерные 
для возбуждения парасимпатической нервной си- 
стемы. Ингибиторы моноаминоксидазы (пира- 
зидол, ниаламид), препятствующие разрушению 
адреналина, усиливают активность симпатиче- 
ской нервной системы. Фенобарбитал и зиско- 
рин, повышая активность глюкоронилтрансфе- 
разы печени, снижают уровень билирубина в 
крови. Лекарственные средства могут тормозить 
активность редуктазы фолиевой кислоты, киназ, 
ангиотензин-конвертирующего фермента, плаз- 
мина, каликриина, синтетазу оксида азота и др. 
и этим изменять зависимые от них биохимиче- 
ские процессы. 

Ряд лекарственных веществ проявляет физико- 
химическое действие на мембраны клеток. Дея- 
тельность клеток нервной и мышечной систем 
зависит от потоков ионов, определяющих транс- 
мембранный электрический потенциал. Некото- 
рые лекарственные средства изменяют транспорт 
ионов. Так действуют антиаритмические, проти- 
восудорожные препараты, средства для общего 
наркоза, местноанестезирующие. Ряд препаратов 
из группы блокаторов кальциевых каналов (анта- 
гонистов кальция) широко применяются для ле- 
чения артериальной гипертензии, ишемической 
болезни сердиа (нифедипин, амлодипин) и сер- 
дечныхаритмий (дилтиазем, верапамил). 


Блокаторы потенциалзависимых К*-кана- 
лов — амиодарон, орнид, соталол оказывают 
эффективное противоаритмическое действие. 


Производные сульфанилмочевины — глибенкла- 
мид (маннинил), глимепиридсамарил блокируют 
АТФ-зависимые К*-каналы, в связи с чем сти- 
мулируют секрецию инсулина В-клетками под- 
желудочной железы и используются для лечения 
сахарного диабета. 

Лекарственные средства могут непосред- 
ственно взаимодействовать с небольшими моле- 
кулами или ионами внутри клеток и оказывать 
прямое химическое взаимодействие. Например, 
этилендиаминтетрауксусная кислота (ЭДТА) 
прочно связывает ионы свинца и других тяже- 
лых металлов. Принцип прямого химическо- 
го взаимодействия лежит в основе применения 
многих антидотов при отравлениях химическими 
веществами. Другим примером может служить 
нейтрализация соляной кислоты антацидными 
средствами. Физико-химическое взаимодействие 
наблюдается между гепарином и его антагони- 
стом протаминсульфатом, в основе которого 
лежит разница зарядов их молекул (отрицатель- 
ного — у гепарина и положительного — у про- 
таминульфата). 

Некоторые лекарственные средства способ- 
ны включаться в метаболические процессы в 
организме вследствие близости их строения к 
структуре естественных метаболитов. Такое дей- 
ствие оказывают сульфаниламидные препараты, 
которые являются структурными аналогами па- 
рааминобензойной кислоты. На этом основан 
механизм действия некоторых средств, которые 
используются для лечения онкологических за- 
болеваний (метотрексата, меркаптопурина, ко- 
торые, соответственно, есть антагонистами фо- 
лиевой кислоты и пурина). В основе механизма 
действия лекарств могут лежать неспецифичные 
изменения, обусловленные их физическими или 
химическими свойствами. В частности, мочегон- 
ное действие маннита обусловлено его способно- 
стью повышать осмотическое давление в почеч- 
ных канальцах. 

Болышие надежды фармакологи и клиницисты 
возлагают на создание лекарств, которые будуг 
влиять на генном уровне и смогут быть исполь- 
зованы для лечения соответствующих патоло- 
тий. Механизмы действия многих лекарственных 
средств пока не установлены и требуют дальней- 
шего изучения. Более подробно теоретические 
вопросы фармакологической рецепции изложены 
ниже. Моих 


Рецепторы 
фармакологических препаратов 
Молекулярные основы 
рецепторного взаимодействия 

Рецепторная теория действия лекарств’ начала 
развитие с конца ХХ в., когда П. Эрилих выдви- 
нул концепцию о лекарстве как “волшебной пуле”, 
направленной на “поражаемый рецептор”. Многие 
годы рецепторы характеризовали по эффектам раз- 
личных эндо- и экзогенных соединений, названия 
которых определяли номенклатуру рецепторов. 

Прямая идентификация рецепторов лекарств, 
гормонов, нейромедиаторов стала возможной в 
60-х годах ХХ в. благодаря разработке методов 
радиолигандного анализа. Более глубокое пони- 
мание структуры и функции рецепторов в по- 
следние два десятилетия достигнуто на основе 
молекулярно-генетических исследований. Боль- 
шинство рецепторов выделено, определена их 
аминокислотная последовательность, клонирова- 
ны сотни кодирующих рецепторы генов. 

Большинство современных исследователей от- 
личают рецепторное связывание от неспецифиче- 
ского, прежде всего, поскольку последнее не ве- 
деткспецифическому эффекту. 

Не все лекарства влияют на рецепторы, име- 
ющие эндогенные лиганды: фармакологическое 
действие может опосредоваться ферментами, не- 
белковыми элементами — липидами, изменением 
содержания ионов и состава воды, другими про- 
цессами. 

Взаимодействие лекарственных средств со 
специфическими рецепторами обеспечивается 
различными типами химических связей. Иногда 
имеет место ковалентное связывание, однако для 
фармакологических препаратов характерно обра- 
тимое связывание за счет комбинации электро- 
статического взаимодействия, водородных связей, 
ван-дер-ваальсовых связей при высокой компле- 
ментарности лиганда к рецептору. Рецептор так- 


же должен быть стереоселективен в отношении 
оптических изомеров лекарств. 

Сигнальные механизмы. На сегодняшний день 
выделяют четыре основных механизма, по ко- 
торым экстраклеточный лиганд регулирует вну- 
триклеточные процессы. Молекулярные основы 
сигнальных систем трансдукции значительно раз- 
личаются (рис. 1.1). 

Первой, наиболее сложной, является рецептор- 
ная система, связанная с С-белками. Она состоит 
из трансмембранного рецептора, к которому лиганд 
присоединяется на поверхности клетки, этот рецеп- 
тор сопрягается с расположенным на внутренней 
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РИСУНОК 1.1 — Схема четырех основных сигнальных механизмов: 
1 — рецепторы, связанные с б-белками; 2 — рецепторы, связанные с тирозинкиназой; 3 — связанные с лигандами ионные 
каналы; 4 — внутриклеточные рецепторы. Сокращения: < В, у (механизм 1) = субъединицы С-белка; с, В, у, 6 (механизм 2) = 
= субъединицы ионного канала, АС — аденилатциклаза; АТР — аденозинтрифосфат, с — каталитические субъединицы РКА; 
СаМ — кальмодулин, сАМР — циклический аденозинмонофосфат; СВЕ — элемент цАМФ ответа; СРЕВ — белок, связываю- 
щий элемент ЦАМФ ответа; РАС — диацилглицерол; СОР — гуанозиндифосфат; СТР — гуанозинтрифосфат; 1$р90 — белок 
теплового шока 90; [РЗ — инозитол-1 ‚4,5-трифосфат; Р!Р2 — фосфотидилинозитол-4,5-бифосфат; РКА — протеинкиназа А; 
РКС — протеинкиназа С; РЕС — фосфолипаза С, Р$ — фосфатидилсерин; ® — регуляторные субъединицы РКА; $Н2 — $гс 
гомологичный участок 2; ЗВЕ — элемент стероидного ответа (по Середенину, 2004) 


поверхности мембраны гуаниннуклеотидсвязываю- торов, в которых внутриклеточная часть обладает 
щим белком (С -белком). Этот белок в свою очередь ферментативной активностью, аллостерически 
регулирует эффекторный фермент, генерирующий регулируемой лигандным связыванием на внеш- 
внутриклеточный вторичный мессенджер. нем по отношению к мембране участке рецептора. 

Второй тип рецепторной системы — рецепто- Третий тип — более простая система рецепто- 
ры, связанные с тирозинкиназой и гуанилилци- ра, это регулируемый лигандом трансмембранный 
клазой. Они состоят из трансмембранных рецеп- ионный канал. Его открытое состояние опреде- 
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ТАБЛИЦА 1.2 — Системы рецепторов, связанных с б-белками 





ляется прямым связыванием Л 























ИГанда 
с экстраклеточным участком канало- 
Тип лиганда | Рецептор | б-белок | Система Эффект образующих белков. 
Нейромедиаторы Четвертый тип — характерен для 
Ацетилхолин М, 5 а) би Ре ых жирорастворимых ‚лигандов. В Этом 
-канал 
м, - б, АС ва ОНИ Чееоае мембран 
БС Кканал Открыт лиганд связывается с внутриклеточ- 
ЕЕ 5. ь) С, АС Стимуляция ным рецептором, далее этот комплекс 
[03 ) с, АС Ингибирование присоединяется к специфическому 
Адреналин в, а) с. АС Стимуляция участку ДНК в ядре и регулирует 
Ь) С. Са-канал Открыт транскрипцию. 
В, 5) С, АС Стимуляция ; 
а а)б°, Для понимания фармакогенетиче- 
5) С, ского значения лиганд-рецепторного 
а а взаимодействия механизмы трансдук- 
ар: Б) 6, ции следует рассмотреть более под- 
ГАМК ГАМК, а) с, Са-канал Закрыт робно. 
Ь) С, Кканал Открыт Системы вторичных  мессендже- 
96, АС Ингибирование ров, связанных с С-белками. В табли- 
Е ММВ, ВЕ 8 А це 1.2 приведены примеры подобных 
с) 6" К-канал Открыт рецепторных систем. Очевидно, что 
9) С, Са-канал Закрыт большое количество первичных мес- 
Гистамин Е З бы а РУЛЯ сенджеров регулируют лишь несколь- 
НИ 5НТ,, а) 6. АС рим ко вторичных. Таким образом, сле- 
БС К-канал Открыт дует понимать, что специфичность 
5НТ,. 5) С. РЕС-В Стимуляция действия первично связывающихся 
В В с: козе ое: лигандов определяется локализацией 
кк. СНЫ рецептора на определенных клетках, 
ры я ве, ое ры в которых вторичные мессенджеры 
я Котропин Ь) 6 Сачжанал Открыт вызывают экспрессию белков, специ- 
Ангиотензин И АТ а) с. фичных для данной клетки. 
; 5) С, Рецепторы, связанные с С-белками. 
Е, ©, Открыто более 1000 генов, коди- 
ес. рующих рецепторы, связанные с 
Глюкагон с, С-белками. Эти рецепторы являются 
Опиоиды кб а) с АС Ингибирование мономерными гликопротеинами с от- 
5, Са-канал Закрыт носительно сходным аминокислотным 
Паратиреоидный РТНВ а) с, АС Стимуляция составом. Для них характерны 7 доме- 
таран 5е, РЕ Стимуляция нов, имеющих в составе полипентид- 
Соматостатин $$Т, ЗЕЕ = я ор Иоан ной цепи тидрофобные аминокисло- 
с) 6, Са-канал Закрыт ты. Эти домены образуются петлями 
Тиреотропин Т$Н а) с, АС Стимуляция внутри мембраны с одним концом, 
5)С, РЕС Стимуляция выступающим наружу, а другим — 
Вазопрессин \-1а В 5 ВС аи внутрь цитоплазмы (см. рис. 1.1). 
ва" РГА, ИуеИИЫ и ВВОНННе лиганды связывают- 
Вазопрессин \1ь БС. РЕС Стимуляция а внешнем участке рецептора. 
\-1с Хе АС Стимуляция ольшие по размеру, например 
Простаноиды у мы присоединяются к участкам 
Простагландины РСЕ,, ь) АС Стимуляция нутри различных трансмембранных 
РСЕ, Ыб, РЕС Стимуляция областей, тогда как крупные, напри- 
Простациклин РСЬ Ь) с, АС Стимуляция мер полипептиды, менее способные 





Примечание. АС — аденилатциклаза; Са-канал — кальциевый канал; ГАМК — 
гамма-аминомасляная кислота; К-канал — калиевый канал; РОЕ— фосфодизстера- 
за; РЕА — фосфолипаза А; РЕС — фосфолипаза С; РЕБ — фосфолипаза О. 


проникать в гидрофобные регионы, 
связываются на экстраклеточной пет- 
ле М-концевого участка рецептора. 
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С-_Белки присоединяются к вну- 


ТАБЛИЦА 1.3 — Семейства 6-белков млекопитающих 














триклеточному сегменту рецептора = изме] 
рено 3-й петли между 5-м и 6-м Семейство | -белок | Функции | Экспрессия в организм 
регионами. Хотя механизм эффек- С, с. Стимуляция АС Везде 
2+ 
там возникающего при соединении с Открытие Са?-канала р 
агонистом, не до конца ясен, предпо- б с и АС г а обоняния, мо3 
лагается, что этот акт стабилизирует : се НН Е 
рецептор в конформации, позволяю- ©. » » 
шей ему взаимодействовать с триме- ЕЕ Открытие К-канала 
ром С-белков, активируя их и после- Закрытие Са-канала — Мозг сердце, 
дующие эффекторные события. эндокринные железы 
Эффект агониста обычно имеет биз цГМФ стимуляция РОЕ р 
ишь ограниченную продолжитель- + 
т р У ре РИ С С РЕС-В-стимуляция Везде 
ность, что определяется несколькими ь. с я р 
й 
процессами. Большинство связанных 6. » 
с С-белками рецепторов имеет остат- 5% х ПО НЫЯ и И 
о я 
ки серина и треонина в цитоплаз- с с” МНЕ ингибирование Везде 
матической петле и в С-концевом Ч 6, МНЕ стимуляция » 
астке, которые могут быть фосфо- 
у Е ф Примечание. АС — аденилатциклаза; ПМФ — гуанозинмонофосфат; МНЕ — обмен 


рилированы несколькими киназами, 
что ограничивает взаимодействие 
между рецептором и С-белком. Данный процесс 
называется десенситезацией рецептора и позволя- 
ет клетке ответить на весьма широкие диапазоны 
концентраций, стимулирующих экстраклеточных 
агентов. После продолжительного воздействия 
агониста число рецепторов на плазматической 
мембране может также регулироваться процес- 
сом интернационализации (осуществляемым в 
некоторых случаях катаболизмом), или 40\п- 
регуляцией рецептора. Хотя вызывающие ее сиг- 
налы не ясны, представляется, что они отличны 
отконтролирующих десенситезацию. 

С-Белки. Осуществляют трансдукцию сигна- 
ла от мембранных рецепторов к эффекторным 
ферментам и ионным каналам. Каждый из этих 
белков состоит из трех отдельных субъединиц, 
обозначаемых ох, В, у в порядке снижения молеку- 
лярной массы; а-субъединица тримера связывает 
гуаниннуклеотиды и является главным посредни- 
ком влияния С-белков на их эффектор. Основ- 
ной функцией В- и у-субъединиц тримера явля- 
ется поддержка взаимодействия а-субъединицы с 
плазматической мембраной и рецепторами, одна- 
ко они способны и к прямой регуляции эффекто- 
ра (табл. 1.3). 

С-белки, участвующие В трансмембранном 
переносе сигнала, регулируются общими меха- 
низмами. На рисунке 1.1 представлен их цикл 
активации и инактивации. В базальном состоя- 
нии три субъединицы С-белков связаны вместе и 
с гуанозиндифосфатом (ГДФ), присоединенным 
к а-субъединице. Когда агонист соединяется с 


натрий/водород; РОЕ — фосфодиэстераза; РЕС — фосфолипаза С 


рецептором, ГДФ отделяется, и освободившееся 
на а-субъединице место занимается гуанозинтри- 
фосфатом (ГТФ), в избытке присутствующем в 
цитоплазме. 

Появление этой связи стимулирует С-белки, 
в результате о-субъединица отделяется от рецеп- 
тора и от В-, у-субъединиц и связывается с эф- 
фектором. Спустя несколько секунд имеющаяся 
в о-субъединице ГТФаза гидролизует связанную 
ГТФ до ГДФ, что приводит к инактивации субъе- 
диницы. Связанная © ГДФ а-субъединица отде- 
ляется от эффектора и вновь ассоциируется с В-, 
у-комплексом С-белков, становясь способной к 
новому циклуактивации рецептором. 

Функциональные различия между членами се- 
мейства С-белков первично определяются отли- 
чиями в а-субъединицах. Номенклатура С-белков 
изначально строилась в соответствии с их функ- 
цией. Так, обозначения С, и С; приняты для сти- 
мулирующих и ингибируюших аденилатциклазу 
С_белков соответственно. Обозначение С, было 
введено раньше, когда впервые открытый в сет- 
чатке С-белок назывался трансдуцином. 

Несовершенство этой номенклатуры ста- 
ло очевидным после выделения и клонирова- 
ния С-белков с невыясненной функцией. Так 
появились обозначения С, С., затем С, С 
и др. Некоторые С-белки экспрессируются и 
в определенных типах клеток и высокоспециа- 
лизированы, например С\ обнаружен только в 
палочках и колбочках сетчатки, где активирует 
иГМФ-специфичную фосфодиэстеразу. Другие 
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С-белки, наоборот, экспрессируются в большин- 
стве тканей и имеют множественную функцию, 
например, С1 присутствует в большинстве клеток, 
ингибируя аденилатциклазу, но способен и к пря- 
мому воздействию на некоторые ионные каналы. 

Влияние большинства С-белков на эффекто- 

ры — стимулирующее, однако некоторые их ин- 
гибируют. Например, С, ингибирует Са?*-каналы 
в мозге и сердце; С, стимулирует, а С, ингибирует 
аленилатциклазу. Последние два С-белка в свою 
очередь регулируются различными группами рецеп- 
торов, которые часто представлены в одной клетке. 
Результат одновременной активации стимулирую- 
щих и ингибирующих рецепторов — уменьшение и 
смягчение аденилатциклазного ответа. 

Эта двойная регуляция в дополнение к взаимо- 
действию других следующих за белками компонен- 
тов сигнальной системы обеспечивает интегриро- 
ванный ответ клетки на многочисленные стимулы. 

`Эффекторные ферменты, регулируемые С-бел- 
ками. Из трех компонентов, обеспечивающих 
сопряженное с С-белками проведение сигнала, 
эффекторные звенья наиболее сложно изучать на 
молекулярном уровне. Только недавно некоторые 
из ферментов этого звена были изолированы и 
клонированы. 

Эффекты гормональных и нейромедиаторных 
рецепторов чаще всего реализуются через адени- 
латциклазу и фосфолипазу С (см. табл. 1.3). Эти 
две системы, схематически представленные на 
рисунке 1.1, изучены наиболее подробно. Дру- 

гие ферменты, такие, как фосфолипаза А2, про- 
дуцирующая арахидоновую кислоту, также, по- 
видимому, регулируются С-белками, однако эти 
реакции до конца неясны. 

'Аденилатциклаза и цАМФ как вторичный мес- 
сенджер. Циклический АМФ (ЦАМФ) синтези- 
руется из АТФ встроенными в плазматическую 
мембрану — аденилилциклазными ферментами. 


ТАБЛИЦА 1.4 — Регуляция клонированной аденилатциклазы млекопитающих 
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Представляется, что эти ферменты ЯВЛЯЮТСЯ боль 
шими полипептидами, содержащими два кл 


астера 
из шести трансмембранных сегментов, азделяк, 
щих два сходных каталитических домена. Имеется 


по крайней мере, восемь форм аденилатциклазы, 
Все они стимулируются С.а, но отличаются по 
чувствительности к ингибирующему ВЛИЯНИЮ С 
стимуляции кальцийзависимым кальмодулином 
(саспит/сапто@иНп) и по эффекту В-, у-субъединиц 
С-белков (табл. 1.4). Эти дополнительные регуля- 
торы дают возможность интеграции многих сигна- 
лов, влияющих на различные системы вторичных 
мессенджеров внутри одной клетки. 
Циклический АМФ проявляет свой эффект в 
клетке, в основном активируя цАМФ-зависимые 
протеинкиназы (протеинкиназа А, РКА). Эли 
тетрамерные ферменты состоят из двух регуля- 
торных и двух каталитических субъединиц. Фер- 
менты активируются, когда две молекулы нАМФ 
присоединяются к каждой регуляторной субъеди- 
нице, освобождая каталитические субъединицы 
из тетрамера. Освободившиеся субъединицы ка- 
тализируют перенос фосфатной группы из АТФ 
на специфические свриновые или треаниновые 
остатки белков-мишеней. Среди них могут быть 
ферменты, которые участвуют в метаболиче- 
ских процессах клетки, и белки, регулирующие 
транскрипцию гена. Хорошо изучен, например, 
активируемый цАМФ метаболический путь, со- 
ставляющий каскад ферментативных активаций, 
ведущий к распаду гликогена в печени. Активи- 
рованная протеинкиназа А. фосфорилирует фосфо- 
рилазную киназу (рпозрНогазе Кпазе), которая в 
свою очередь фосфорилирует гликогенфосфорила- 
Зу — фермент, катализирующий распад гликогена. 
Действие цАМФ на транскрипцию генов опо- 
средуется катализируемым протеинкиназой А 
Фосфорилированием белка, известного под на- 
званием сАМР тезропзе сетег-Ыпате ргоет 









| Умеренная Нет Ингибирование Есть Стимуляция 

| Выраженная Есть Стимуляция Нет Нет 

ИИ Умеренная Нет ? ? Стимуляция 
М Выраженная Нет Стимуляция Нет Нет 

№ Выраженная Есть Нет Есть Ингибирование 
м Выраженная Есть Нет Есть Ингибирование 
МИ Выраженная Есть 2 ? Вах 
ми Выраженная Нет ? Есть Стимуляция 

*Ингибирование или стимуляция активации С. 
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О Е ВО Е ЕО 37° 


(СВЕВ), который присоединяется к специфи- 


ческим коротким последовательностям ДНК, 
известным как СсАМР тезропзе еетепз (СВЕ). 
СВЕВ присоединяется к СВЕ, будучи фосфори- 
лированным протеинкиназой А, что стимулирует 
транскрипцию генов, содержащих СВЕ в регуля- 
торных зонах. 

Фосфолипаза С и фосфолипидные вторичные 

‘мессенджеры. Представители семейства С-белков 
(см. табл. 1.3) сопрягают различные рецепторы с 
группой ферментов, известных как фосфолипазы 
с-В. Эти ферменты относятся к болышому семей- 
ству фосфолипаз, субстратом для которых явля- 
ются инозитолфосфолипиды. Сигнальная транс- 
дукция через этот путь влечет последовательность 
молекулярных событий, сходных с наблюдаемы- 
ми при активации аденилатциклазы. Связывание 
агониста с рецептором активирует С-белок, кото- 
рый в свою очередь присоединяется к фосфоли- 
пазе на внутренней поверхности плазматической 
мембраны. Активированная липаза быстро пре- 
врашает фосфатидилинозитолбифосфат (РТР?) в 
инозитолтрифосфат (1РЗ) и диацилглицерол. Обе 
эти молекулы действуют как вторичные мессен- 
джеры двумя различными путями: ТРЗ — неболь- 
шая водорастворимая молекула, способная быстро 
диффундировать в цитоплазму и присоединяться 
к |Р3З-зависимым кальциевым каналам в гладком 
эндоплазматическом ретикулуме, освобождая за- 
пасы кальция в цитозоль. 

Увеличение концентрации Са? в цитоплазме 
инициирует волну Са?*-зависимых реакций в клет- 
ке, многие из них опосредуются специфическими 
Са?*-связывающими белками, из которых наиболее 
распространен кальмодулин. Са?*-кальмодулин ре- 
гулирует ряд ферментов, включая Са?*-зависимую 
АТФазу плазматической мембраны, которая вы- 
качивает кальций из клетки, и, как было сказано 
раньше (см. табл. 1.3), некоторые типы аленилат- 
циклазы. Большинство эффектов кальция в клетке 
является результатом активации группы протеин- 
киназ, известных как Са?*-кальмодулинзависимые 
протеинкиназы. Эти киназы фосфорилируют сери- 
новые и треониновые остатки различных белков. 
Таким образом, вновь физиологический ответ на 
активацию фосфолипидного вторичного мессен- 
джера в каждой клетке зависит именно от экспрес- 
сирующихся в ней белков, являющихся мишенью 
Са?*-кальмодулинкиназ. 

Другим молекулярным продуктом гидролиза 
РТР2 фосфолипазой С является ‘диацилглицерол. 
Эта липидная молекула остается В плазматиче- 
ской мембране, где совместно © фосфатидилсе- 
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рином активирует некоторых членов другого се- 
мейства серин-треониновых киназ, известных как 
протеинкиназа С. Эти растворимые киназы пере- 
метаются в мембрану в ответ на увеличение каль- 
ция в цитозоле (вызванное освобождением 1Р3) 
и затем активируются комбинированным воздей- 
ствием Са?*, диацилглицерола и фосфатидилсе- 
рина. Будучи активированными, эти киназы фос- 
форилируют специфические для клетки группы 
субстратных белков, которые включают многие 
ионные каналы, рецепторы и другие киназы, что 
в результате увеличивает генную транскрипцию. 

Другие процессы сигнальной трансдукции, регу- 
лируемые С-белками. В дополнение к описанным 
ферментам совсем недавно было показано, что 
С-белки также модулируют и активность волЬ- 
тажзависимых ионных каналов. Как видно из 
таблицы 1.2, многие гормоны и нейромедиаторы 
регулируют как вторичные мессенджеры, так и 
ионные каналы, активируя один (С-белок. В част- 
ности, С. стимулирует как аденилатциклазу, так и 
некоторые типы Са?-каналов. 

Очевидно, дальнейшее выяснение механизмов 
прямой и обратной регуляции рецепторных си- 
стем сигнальной трансдукции является одной из 
важнейших научных задач будущего. 

Рецепторы, связанные с ферментами 

Тирозинкиназные рецепторы. Данная группа ре- 
цепторов опосредует сигнал от ряда эндогенных 
веществ, включающих инсулин, эпидермальный 
фактор роста (ЕСЕ), тромбоцитарный фактор ро- 
ста (рмаее{-депуе4 этом фасог — РОСР). Эти 
рецепторы сформированы одной полипептидной 
цепью, которая пронизывает цитоплазматическую 
мембрану, образуя три домена: лигандсвязываю- 
ший экстрацеллюлярный, трансмембранный и 
интрацеллюлярный, который содержит участок, 
обеспечивающий ферментативную активность 
(см. рис. 1.1). Некоторые из этих рецепторов, 
например инсулиновый, существуют в виде ди- 
меров из двух рецепторов, сопряженных друг с 
другом нековалентными связями. Другие, такие, 
как ЕСЕ-рецептор, существуют внутри мембраны 
в единичной форме и образуют димер в ответ на 
присоединение лиганда к каждой субъединице. 
В любом случае связывание фактора роста с ре- 
цептором приводит к аллостерической активации 
тирозинкиназной активности в цитоплазматиче- 
ском домене рецептора. 

Первый шаг в этой активации включает пе- 
рекрестное фосфорилирование множественных 
остатков тирозина двух рецепторных субъединиц 
внутри интрацеллюлярного домена. Это автофос- 





форилирование действует как сигнал к связыва- 
нию других внутриклеточных белков, тирозиновые 
остатки которых фосфорилируются рецептором и 
таким образом активируются. Специфичность кле- 
точного ответа детерминируется специфичными 
для данной клетки комбинациями белков, которые 
присоединяются к рецепторам факторов роста. 

В последнее время большое количество белков, 
присоединяющихся к активированным рецепто- 
рам факторов роста, было идентифицировано. 
Имея различную структуру, эти белки включают 
два консервативных домена, известных как $Н2 
и $НЗ (Эге Попову гезтоп). Впервые они были 
выявлены в протоонкогене, названном Эге-белок, 
отсюда и название; $Н2-домены распознают фос- 
фотирозины на рецепторах факторов роста, функ- 
ции $НЗ-доменов пока неясны. 

Характеристика белков, содержащих $Н?- и 
$Н3З-домены, является сегодня предметом многих 
исследований. Роль некоторых из них показана. 
Например, одним из механизмов, которым фак- 
торы роста регулируют клеточный рост и диф- 
ференцировку, является активация каскада про- 
теинкиназ, известных как митогенактивируемые 
протеинкиназы (тйозеп асНуа{е ргойеш Ктаз — 
МАР Клазе ра\ау). Активация этого пути ини- 
циируется фосфорилированием тирозинов белка 
Стб2, содержащего $Н2- и $НЗ-домены. $Н3- 
домен на Стб? присоединяет другой белок, из- 

вестный как 11505, и совместно комплекс ©т62/ 
т5$О$5 активирует Ваз, мономерный С-белок. Ваз 
имеет структуру, аналогичную о@-субъединице 
С-белков, которая взаимодействует с 7-трансмем- 
бранными (сопряженными с С-белками) рецепто- 
рами и активируется и инактивируется сходными 
механизмами (рис. 1.2). Отсюда взаимодействие 
Ваз с 01ф2/п$0$ ускоряет обмен ГДФ на ГТФ на 
Ваз, стимулируя его активацию. 
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РИСУНОК 1.2 — Цикл активации — инактивации С-белка: 

а, В, у — субъединицы С-белка; СОР — гуанозиндифосфат; 

СТР — гуанозинтрифосфат; Р, — фосфат; ВН — высокоаф- 
финный рецептор; РЕ — низкоаффинный рецептор 
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Следующий шаг в этом каскаде Включает, по. 
видимому, активацию Каз серин/треонинкина_ 
зы, известную как Ка, которая затем активирует 
фосфорилированием другую киназу, МЕК (из- 
вестную как МАР-киназная киназа), которая в 
свою очередь фосфорилирует МАР-киназу, кото- 
рая способна проходить через ядерную мембрану, 
и в ядре она фосфорилирует различные факторы 
транскрипции. Возникающие изменения транс- 
крипции гена инициируют процессы пролифера- 
ции или дифференцировки. 

Другие белки, взаимодействующие с рецеп- 
торами факторов роста, способны регулировать 
внутриклеточные вторичные мессенджеры. На- 
пример, члены семейства фосфолипазы с-у, ко- 
торые регулируют уровень внутриклеточного [Р3 
и диацилглицерола, как и семейство РГ.С-В, рас- 
смотренные выше, содержат $Н?2- и $НЗ-домены 
и могуг быть активированы тирозинкиназными 
рецепторами. Пока из рецепторов факторов роста 
только инсулиновые используются как фармако- 
логические мишени у больных диабетом. Однако 
роль этих рецепторов в клеточном росте, некон- 
тролируемое проведение через них сигналов при 
воспалительных и неопластических заболеваниях 
определяют большой интерес к разработке бло- 
кирующих их активность агентов. Например, му- 
тантные Каз-белки были обнаружены более чем 
В 30 % опухолей человека, поэтому в настоящее 
время в качестве препаратов лечения опухолей 
разрабатываются вещества, способные ингиби- 
ровать мутантные белки Каз и другие в МАР- 
киназном пути. 

Гранилатциклазные рецепторы. Известен толь- 
ко один класс таких рецепторов для семейства 
пептидных гормонов, называемых предсердными 
натрийуретическими пептидами (аа! пайигейс 
рерИ4ез, АМР). Они секретируются мышечными 
клетками в ответ на повышение артериального 
давления и связываются с рецепторами в почках, 
где индуцируют увеличение экскреции натрия и 
воды, и в гладких мышцах сосудов, вызывая их 
релаксацию. АМР-рецептор является одиночным 


полипептидом, содержащим экстрацеллюлярный 
АМР-связывающий домен, одиночный транс- 
мембранный домен и внутриклеточный катали- 
тический домен с гуанилатциклазой. Активация 
ренептора ведет к увеличению продукции иГМ Ф, 
который в свою очередь активирует серин- 
треонинкиназы, цГМФ-зависимую протеинки- 
назу (протеинкиназу С). Белки-мишени для про- 
теинкиназы С и сигнальные каскады, ведущие к 
ответу на АМР, недостаточно изучены. 
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Ионные каналы, контролируемые лигандным 
связыванием. Синаптические нейромедиаторы 
связываются с группой рецепторов на постси- 
наптических мембранах, известных как лиганл- 
контролируемые ионные каналы (см. рис. 1.1, 
1.3). Среди них ацетилхолин, у-аминомасляная 
кислота, глицин, глутамат. Лигандконтролируе- 
мые ионные каналы — важнейшая мишень для 
действия лекарственных средств, особенно пси- 
хотропных. Различные ионные каналы сходны по 
структуре, они состоят из нескольких субъединиц, 
формирующих в мембране ионный канал. Каждая 
субъединица канала — полипептид, содержащий 
четыре перекрывающих мембрану домена. В то 
же время для них характерна специфичность свя- 
зывания нейромедиаторов и селективность транс- 
порта ионов (табл. 1.5). 

В данном классе наиболее полно охарактери- 
зован Н-ацетилхолиновый рецептор. Этот ион- 
ный канал (см. рис. 1.1, 1.3) состоит из 5 субъе- 
диниц (20, 9, В, \), которые совместно формируют 
пору, проходящую через плазматическую мем- 
брану. Закрытая позиция двух 0-субъединиц 
внутри мембраны формирует “ворота”, пре- 
пятствующие прохождению ионов через канал. 
Ацетилхолин, присоединяясь к экстрацеллю- 
лярным участкам двух 0-субъединиц, вызывает 
в них конформационные изменения, ведущие к 
открытию канала для ионов, особенно для Ма*, 
которые соответственно химическому градиенту 
идут внутрь клетки. 

Внутриклеточные рецепторы. Достаточно жи- 
рорастворимые лиганды, способные проникать 
через плазматическую мембрану, проявляют 
свое действие, связываясь с группой внутрикле- 
точных белков, называемых суперсемейством 
стероидных рецепторов (см. рис. 1.1, 1.4). Оно 
включает рецепторы глюкокортикоидов, мине- 
ралокортикоидов, половых стероидных гормо- 
нов, витамина О, тиреоидного гормона и рети- 
ноевой кислоты. 

Активация всех этих рецепторов приво- 
дит к увеличению транскрипции в определен- 
ных генах клетки-мишени, поэтому они на- 
зываются лигандзависимыми факторами тран- 
скрипции. 

Обшая структура рецептора этого класса 
представляет собой единичный полипептид, ко- 
торый делится на три функциональных домена; 
М-конпцевой участок рецептора имеет модулятор- 
ную функцию и в отсутствие своего лиганда свя- 
зан с белком, известным как зр 90 (90 КРа Пеа!- 
зпоскК ргоет). 
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Домен рецептора, связывающийся с ДНК, 
расположен в середине белка и содержит струк- 
турный мотив, известный как “пс Нпеег”, ко- 
торый является общим для связывающихся с 
ДНК белков. Домен, присоединяющий лиганд, 
находится на С-концевом участке рецептора. В 
результате связывания с лигандом белок Взр 90 
освобождается, открывая связывающийся с ДНК 
и активирующий транскрипцию домен рецептора. 
Поскольку действие лигандов этого класса требу- 
ет увеличения транскрипции, трансляции и по- 
следующего белкового синтеза, ответ формирует- 
ся медленно, часто несколько часов. Аналогично 
медленный оборот большинства белков, регули- 
руемых этими лигандами, дает длительный эф- 
фект, продолжающийся после удаления лиганда. 

Нельзя также вывести простые зависимости 
между содержанием в плазме гормонов или ле- 
карств, действующих на соответствующие рецеп- 
торы, и их эффектом. 

Белки как рецепторонесущие молекулы. Хотя 
изменение первичной структуры белков может 
быть вызвано химическими веществами, которые 
вызывают разрыв пептидных связей или замеща- 
ют одну аминокислоту на другую, маловероятным 
является объяснение обратимости действия фар- 
макологических препаратов. Известно довольно 
много примеров того, что взаимодействие лекар- 
ственных веществ с аминокислотными остатками 
в молекуле белка приводит к сдвигам вторичной и 
третичной структур, но не первичной. 

Аминокислотные остатки в белковой молекуле- 
рецепторе, как известно, содержат полярные и 
аполярные группировки, которые детерминиру- 
ют образование полярных или аполярных связей 
между ними и фармакологическими препаратами. 

Полярные группы (—ОН, —5Н, СОО-, —МН,, 
=О) обеспечивают образование главным образом 
ионных и водородных связей. 


ТАБЛИЦА 1.5 — Лиганд-активируемые 
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*М№-метил-О-аспартат; этот рецепторный канал имеет важную 
Са?*селективность. 


'Аполярные группы (водород, метильные, ци- 
клические радикалы и др.) образуют гидрофоб- 
ные связи с низкомолекулярными фармакологи- 
ческими агентами. 

Конформации макромолекул стабилизиру- 
ются часто и дисульфидными связями, которые 
также могут быть местом “атаки” фармакологи- 
ческих препаратов с образованием комплексов. 
Поскольку конформационные переходы белков 
имеют существенное значение во взаимодействии 
с лекарственными препаратами, видимо, целесо- 
образно обсудить роль дисульфидной связи в этом 
процессе. 

Поскольку дисульфидная связь стабилизирует 
белковую структуру и в связи с этим ответственна 
за физические и биологические свойства протеи- 
нов, влияние на нее некоторых фармакологиче- 
ских препаратов может вызвать множественные 
изменения как в структуре, так и в функции 
белков-рецепторов. В биохимии уже давно извест- 
ны различные реагенты на сульфгидрильные груп- 
пы, которые с успехом применяются для исследо- 
вания особенностей их локализации и строения 
белков. К ним относятся р-хлормеркурийбензоат, 
монойодацетат, меркаптоэтанол, дитиотриэтол 
и др. Кроме того, в фармакологии используют- 
ся. препараты, влияющие на сульфгидрильные 

группы и связи, которые обладают различным 
спектром биологического действия. Наиболее су- 
щественными из них являются ртуть- и мышьяк- 
содержащие агенты. 

Дисульфидные связи могут располагаться как 
интермолекулярно, так и соединять поперечными 
связями различные молекулы, образуя межмоле- 
кулярные сшивки (рис. 1.3), которые определяют 
конформационные особенности молекул белков. 

Более детальная информация о локализации 
дисульфидной связи, конформация молекул и ее 
влияние на третичную структуру была получена 
из рентгенодифракционного анализа. Этот метод 
был применен для анализа некоторых кристалли- 
ческих белков, содержащих дисульфидные связи, 
таких, как лизоцим, а-химотрипсин и рибону- 
клеаза. Дисульфидная связь легко определяется 
в рентгенодифракционных картинах белков из-за 
ее прочности и комплексообразования с ионами 
тяжелых металлов. 

Дисульфидная связь, как стало известно в по- 
следние годы, содержится в Н-холинорецепторах 
на некотором расстоянии от анионного пункта 
и отсутствует в М-холинорецепторах. После вос- 
становления дисульфидная связь реагирует с ре- 
агентами на сульфгидрильные группы, которые 
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имеют определенное сродство с холинорецеп_ 
тором посредством триметиламмониевой груп- 
пы. Эти реагенты, меченные по ТРитию, типа 
Н?-4-(М-малеимидо)-о-бензилтриметиламмония 
могут специфически связываться с ЗН-группамр 
восстановленных рецепторов, в то время как 
неспецифическое связывание обусловлено из. 
бытком сульфгидрильных групп биологических 
мембран. Выделение рецепторного белка после 
ингибиции неспецифических ЗН-групп и элек- 
трофореза в полиакриламидном геле позволи- 
ло обнаружить зону с высокой радиоактивно- 
стью, молекулярный вес которой соответствовал 
42 000. 

Изучение холинорецепторов методом хи- 
мической модификации позволило сделать за- 
ключение, что анионный пункт как М-, так и 
Н-холинорецепторов представлен карбоксильной 
или фосфатной группой, в то время как дисуль- 
фидная связь Н -холинорецептора расположена на 
расстоянии 12 А отанионного пункта. 

Весьма интересным с точки зрения анализа 
рецепторов для фармакологических препаратов 
является и то, что дисульфидная связь может об- 
мениваться и перемещаться в различных направ- 
лениях. Это происходит в простейшем случае при 
некоторых физических и химических воздействи- 
ях. В частности, при агрегации овальбумина или 
бычьего альбумина наблюдается сдвиг от интра- к 
интермолекулярным дисульфидным связям. Ди- 
сульфидный обмен имеет место и при смешивании 
растворов и переводе их к менее родственным си- 
стемам. На этот процесс влияют определенным об- 
разом окисляющие и восстанавливающие агенты. 

Сульфгидрильные группы и дисульфидные 
связи принимают участие в транспорте гидридного 
иона Н- от восстановленного агента, содержащего 
$Н-группу, к окислительному, имеющему $—5- 
труппу. И. Клотц еще в 1958 г. высказал предполо- 
жение, что молекулы воды образуют как бы мостик 
между -5Н и -$—5-группами. Если гидридный ион 
переходит от сульфгидрильной группы к молекуле 
воды, то она сможет образовывать дисульфидную 
связь, так как у оставшейся серы не будет доста- 
вать двух электронов. Таким образом, гидридный 
ион может мигрировать по цепи, состоящей из 
молекул воды, на значительные расстояния меж- 
ду молекулами окислительно-восстановительных 
реакций. Установлено, что ионы водорода значи- 
тельно быстрее продвигаются в структурированной 
воде, чем в жидкости. Эта подвижность обусловле- 
на переносом водорода от одной молекулы воды к 
другой, следовательно, скорость полного переноса 


#0 22 





зависит как от протяженности системы водород- 


ных связей, так и от перехода иона водорода от 


одного атома кислорода к другому. 

Дисульфидная связь может иметь значение 
при различных физико-химических взаимодей- 
ствиях, что следует учитывать при оценке влия- 
ния фармакологических препаратов на эту реак- 
ционную группу. 

Различаются несколько вариантов рецептор- 
ных образований для фармакологически актив- 
ных веществ в организме. Эти варианты можно 
классифицировать следующим образом. 

1. Рецепторная область сформирована стерео- 
специфическим расположением аминокислотных 
остатков одной молекулы. Эти мономолекуляр- 
ные рецепторы являются стационарными и нахо- 
дятся в форме, готовой к соединению с молеку- 
лой фармакологического препарата. 

2. Рецепторная область может соответствовать 
нескольким молекулам. 

3. Рецепторная область может быть сформиро- 
вана боковыми группами аминокислот соседних 
друг другу протеинов. Тогда она обозначается как 
межмолекулярный рецептор. Фармакологический 
препарат с комплементарной структурой рецеп- 
торному полю мог бы нарушить межмолекуляр- 
ные взаимоотношения или разъединить Функ- 
циональные цепи (например, меркурийсульфонат 
может находиться между двумя молекулами мио- 
глобина всферической позиции). 

Как известно, оптимальные взаимоотноше- 
ния фармакологического препарата и рецептора 
предполагают структурную комплементарность 
между ними. При первом приближении рассмо- 
трения состояния рецептора мы можем принять 
конформационное постоянство макромолекулы. 
Однако уже накопилось достаточно данных, ко- 
торые позволяют сделать вывод, что экзогенные и 
эндогенные биологические вещества могут изме- 
нять конформацию макромолекул (в простейшем 
случае изменение конформации макромолекул 
может быть при изменении РН, температуры и 
других параметров). 

Установлено, что начальным этапом адренер- 
гических реакций являются конформационные 
изменения адренорецепторов. 

Изменения конформации макромолекулы ре- 
цептора и связанные с ними изменения рецеп- 
торного поля (или рецепторной области) обозна- 
чают как аллостерический эффект. Этот эффект, 
в конечном итоге, может быть причиной актива- 
ции или ингибиции ферментативной активности, 
поэтому фармакологические препараты, взаимо- 
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РИСУНОК 1.3 — Места “атаки” фармакологическим 
препаратом (ФП) дисульфидной связи 





действующие с рецепторными молекулами, из- 
меняющие конформацию фермента и влияющие 
на его биологическую активность, называют ал- 
лостерическими активаторами, или аллостериче- 
скими ингибиторами. 

Если рецепторное поле расположено в от- 
далении от активного центра фермента, то оно 
обозначается как рецептор 2-го порядка. В от- 
личие от рецепторов 2-го порядка, активные 
центры ферментов, так называемые субстратные 
рецепторы, принято называть рецепторами 1-го 
порядка. 

Одним из перспективных направлений в изу- 
чении активных центров ферментов и рецепторов 
является присоединение спин-меток в различных 
участках молекулы с последующей регистрацией 
спектров ЭПР. Весьма полезная информация мо- 
жет быть получена при “посадке” двух или б0- 
лее меток к двум аминокислотным остаткам, рас- 
положенным относительно близко в одной и той 
же молекуле. Это позволяет наблюдать диполь- 
дипольное и обменное взаимодействие между дву- 
мя неспаренными электронами этих спин-меток 
и, следовательно, судить о расстоянии между 


этими аминокислотами и их взаимной ориента- 
ции. Последнее позволит судить о конформации 
молекулы и активного центра. 

Определенный интерес представляет “посад- 
ка” на белок ковалентных и гидрофобных меток, 
с помощью которых можно судить не только о 
конформации макромолекулы, но и о характере 
связей фармакологического препарата с белковой 
матрицей. Конкуренция стероида с гидрофобной 
меткой за место “посадки” позволило сделать 
вывод о гидрофобном характере взаимодействия 
гормона с белком. 

Выделение белкового рецептора в чистом виде, 
исследование его молекулярных характеристик ме- 
тодами гельфильтрации и седиментационного ана- 
лиза, определение конформации методами ЭПР, 
ЯМР, рентгеноструктурного анализа и др. являют- 
ся насущной задачей молекулярной фармакологии. 

Отдельным направлением в молекулярной 
фармакологии рецепции является построение мо- 
лекулярных моделей рецептора и выяснение воз- 
можностей взаимодействия препаратов с ним (на- 
пример, характеристики холинорецепторов, а- и 
В-адренорецепторов, серотониновых рецепторов 

и др.). 

Однако при исследованиях на молекулярном 
уровне и интерпретации полученных данных не- 
обходимо учитывать, что рецептор находится пре- 
жде всего в определенном окружении, которое 
может оказывать свое модифицирующее действие 
на его структуру прямо или косвенно. Одним из 
таковых факторов является вода. 

Физико-химические аспекты рецепции. Связи, 
принимающие участие в образовании комплекса 
фармакологический препарат—рецептор, образу- 
ют большое силовое поле на поверхности рецеп- 
тора, притягивающее диффундирующую в орга- 
низме молекулу препарата. Этот эффект может 
быть кооперативным и рассчитывается по уравне- 
нию Фика. Существует несколько видов связей, 
которые играют роль в ассоциации фармакологи- 
ческий препарат—рецептор: 

1. Ковалентная связь возникает между двумя 
атомами, если они обобществляют два электро- 
на с антипараллельными спинами. Энергию связи 
относят к резонансу электронов между атомами. 
Эта связь осуществляется на малом расстояния |1— 
2 А, а ее энергия составляет 10—150 ккал-моль’“!. 
Такие связи образуют препараты ртути и мышьяка 
с ферментами, имеющими сульфгидрильные груп- 
пы, алкилфосфаты с холинэстеразой, дибенамин с 
а-рецепторами адренергических систем, а также и 
алкилирующие цитостатики. 
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2. Ионные связи в принципе ДОВОЛЬНО стабиль- 
ны. Энергия связи составляет 5 ккал-моль-1. вх 
имеют определенное значение для ассоциации 
фармакологических препаратов с рецепторами. 

3. Ион-дипольные связи с энергией 2 
5 ккал-моль'! существенны для ориентации фар- 
макологического препарата относительно молеку- 
лы рецептора. 

4. Водородные связи имеют энергию порядка 
1—7 ккал-моль ' и участвуют в ассоциации фар- 
макологического препарата в рецепторном поле. 

5. Диполь-дипольные связи принимают Уча- 
стие в фиксировании фармакологического пре- 
парата в рецепторном поле с энергией, равной 
1—3 ккал-моль”"'. 

6. Аполярные ван-дер-ваальсовы связи стаби- 
лизируют комплекс фармакологического препара- 
та с рецептором. Их энергия связи составляет 0,2— 
1 ккал-моль '. 

7. Гидрофобные связи образуются при взаи- 
модействии неполярных лекарственных средств в 
водной среде. 

Ориентация фармакологического препарата в 
рецепторном поле происходит при оптимальной 
комплементарности партнеров. Это достигается, 
когда энергия связи более 10 ккал-моль”'. 

Взаимодействие фармакологического агента с 
рецептором протекает в три этапа: притяжения, 
ориентации и фиксации. Чем ближе фармаколо- 
гический препарат находится относительно ре- 
цептора и его рецепторного поля, тем большее 
количество связей принимает участие, включая и 
ван-дер-ваальсовы связи. 

Если фармакологический агент действует по- 
средством индукции изменений конфигурации 
рецептора, то следует различать часть молекулы, 
которая ответственна за связь с рецептором, т. е. 
за “свойство” и ту часть молекулы, которая вы- 
зывает конформационные изменения, т. е. “дей- 
ственность”. Это позволяет классифицировать 
лекарственные препараты по принципу взаимо- 
действия с рецептором: 

1. Агонисты — лекарственные вещества, которые 
посредством прикрепления к рецептору индуциру- 
ют эффективное конфигурационное изменение. 

2. Антагонисты — лекарственные вещества, ко- 
торые, прикрепляясь к рецептору, не индуцируют 
эффективного конфигурационного изменения. 

3. Неполные (частичные) агонисты — лекар- 
ственные вещества, которые посредством фикса- 
ции с рецептором могут индуцировать эффектив- 
ное конфигурационное изменение, но в меньшей 
степени, чем оно индуцируется агонистом. 
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Это определение предполагает, что рецептор 


находится не только в 2 конформациях — “по- 
коящейся и сложенной”, но существует и ряд 
промежуточных форм — “частично сложенных” 


конформаций. Последние следует рассматривать 
как рецепторные места для ряда молекул, оказы- 
вающих сходный фармакологический эффект. 

Концепция об изорецепторах объясняет, поче- 
му имеется такая разновидность клеточной и ор- 
ганной специфичности в способности фармако- 
логических препаратов действовать на основные 
пути метаболизма в животном мире. 

Поскольку при взаимодействии фармакологи- 
ческого препарата с рецептором структурная ком- 
плементарность обеспечивается и наиболее важ- 
ными физико-химическими свойствами самих 
лекарственных средств, которые имеют прямое 
отношение к проблеме рецепции, можно выде- 
лить величину молекулы, от которой зависит ки- 
нетика проникновения через интракорпоральные 
барьеры. С увеличением молекулы повышается 
возможность изменения ее геометрии и образо- 
вания ван-дер-ваальсовых связей с макромолеку- 
лярным партнером. 

Геометрия молекул фармакологически актив- 
ных препаратов имеет существенное значение 
для взаимодействия их с рецепторами. Моле- 
кулы существуют в различных формах изомер- 
ной конформации: оптических, геометрических 
и конформационных изомеров. В молекулярной 
фармакологии установлены следующие законо- 
мерности: 

1.В случае низкомолекулярных веществ 
(1,2-дихлорэтилен) стерические различия молеку- 
лярного строения слабо отражаются на особен- 
ностях фармакологического действия препаратов. 

2. Структурно-специфический эффект насту- 
пает в случае применения фармакологических 
агентов с большей молекулярной массой, как на- 
пример, медиаторы нервной системы (160—190). 
Среди них адреналин и ацетилхолин содержат по 
26 атомов, серотонин — 25 атомов, а норадрена- 
лин — 2Затома. 

Установлено, что чем жестче конформация 
молекулы рецептора, тем сильнее различие в дей- 
ствии стереоизомеров, т. е. различие в действии 
стереоизомеров зависит от того, в какой степени 
рецептор представляет собой ригидное соединение. 

3. Первостепенное значение для резорбции 
фармакологических препаратов имеет их раство- 
римость в воде, которая свидетельствует не только 
о виде, но и о количестве полярных группировок 
вих молекулах. 
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4. В противоположность этому растворимость 
фармакологических препаратов в липилах сви- 
детельствует о меньшей полярности соединений. 
Между растворимостью в воде и липидах суще- 
ствует обратно пропорциональная зависимость. В 
частности, чем выше коэффициент липид— вода, 
тем легче фармакологический препарат прони- 
кает через биологические мембраны, а именно, 
через их липидный слой. Изучение коэффициен- 
тов распределения, а также физико-химических 
аспектов взаимодействия стероидов с биологиче- 
скими мембранами позволяет сделать заключение 
о гидрофобном характере влияния стероидов и 
курареподобных средств. 

Была попытка создания модели взаимодей- 
ствия ацетилхолина и его аналогов с рецептора- 
ми, изучено взаимодействие органических ионов 
четвертичных аммонийных оснований с сетчаты- 
ми структурами полиэлектролитов и сделано за- 
ключение. что причиной высокой специфичности 
может явиться болыная энергия взаимодействия 
или гидрофобный эффект. Дальнейшее уточнение 
факторов, влияющих на взаимодействие холино- 
рецептора с ацетилхолином или четвертичными 
аммонийными основаниями в условиях создания 
экспериментальных моделей, возможно, с помо- 
шью термодинамического анализа. 

В последние годы весьма популярным для 
оценки комплексообразования между фармако- 
логическими препаратами и рецепторами стало 
исследование электронной структуры фармаколо- 
гических препаратов. Среди них изучены некото- 
рые антибиотики, стероиды, сульфаниламидные 
препараты и др. 

Таким образом, исследование физико-хими- 
ческих свойств молекул фармакологических пре- 
паратов — необходимый этан в оценке их ком- 
плексообразования с рецепторами. 

Комплексообразование лекарственных веществ 
с рецепторами. Известно, что вторичная фарма- 
кологическая реакция развивается вследствие 
взаимодействия лекарственного вещества с ре- 
цептором. Поскольку рецептор представляет со- 
бой определенную молекулярную структуру, 
следовательно, и взаимодействие должно опреде- 
ляться молекулярной сущностью лекарственного 
вещества и рецептора. Если физико-химические 
свойства лекарственных веществ в большинстве 
случаев хорошю изучены, то этого еще нельзя ска- 
зать о рецепторах. 

В работах П. Эрлиха, К. Бернара, Н. П. Крав- 
кова и других авторов впервые сформулированы 
оригинальные гипотезы о фармакологической 


рецепции. В частности, П. Эрлих указывал на 
определенные группы макромолекул, с которыми 
могуг взаимодействовать химические вещества. В 
последующем некоторые ученые изучали меха- 
низм действия ацетилхолина, адреналина и нор- 
адреналина, гистамина, М-и Н-холиномиметиков, 
М- и Н-холинолитиков на изолированных орга- 
нах, мышечных тканях, синаптических пластин- 
ках и других объектах (Кларк, Ариенс, Стефен- 
сон, Пейтон, Инг, Мак Кей идр.). 

Общность этих теорий заключается в том, что 
была сделана попытка проанализировать механизм 
действия фармакологических препаратов, исходя 
из концепции, что фармакологический ответ раз- 
вивается вслед за адсорбцией его на рецепторе. 
Считают, что в основе действия фармакологиче- 
ски активных веществ лежит физический процесс 
адсорбции со всеми вытекающими отсюда послед- 
ствиями. Анализ изотерм адсорбции Ленгмюра и 
применение основных уравнений, с помощью ко- 
торых описывается изотерма, позволили получить 
количественные характеристики адсорбции. 

Приложение закона действующих масс к 
сложной равновесной системе может быть пред- 
ставлено следующим образом: 





РА_,+А=РА, 
[24] хи 
А-П] (=12,3,...п), 


где А— лиганд; Р— белок. 

Следует отметить, однако, что названные за- 
кономерности в известной степени усложняются 
из-за метаболизма лекарственных веществ, допол- 
нительного перераспределения и других причин. 
Попытаемся вкратце рассмотреть основные гипо- 
тезы о механизме действия лекарственных веществ. 

1. Простая оккупационная теория была пред- 
ложена Кларком. По его мнению, эффект, вы- 
званный каким-либо лекарственным. веществом, 
пропорционален величине поверхности рецеп- 
торов, занятых этим веществом. Максимальный 
эффект достигается тогда, когда все рецепторы 
заняты лекарственным веществом. 

2. Сложная оккупационная теория разраба- 
тывалась Ариенсом. Пытаясь восполнить неувяз- 
ки теории Кларка, Ариенс выдвинул положение 
о том, что лекарственное вещество должно об- 
ладать двумя независимыми характеристиками, 
а именно, сродством к рецептору и внугреннеи 

или собственной активностью. Для некоторых 
фармакологических препаратов достаточно толь- 
ко сродства к рецептору, в то время как для дру- 





гих необходимо, чтобы они обладали внутренне; 
активностью. Внутренняя активность, по оо 
нологии Ариенса, является мерой способности 
такого комплекса вызывать положительную био- 
логическую реакцию. 

3. Дальнейшая разработка названных поло- 
жений имела место в работах Стефансона. Он 
утверждал, что в ряде случаев активность фар- 
макологических препаратов непропорциональна 
числу занятых рецепторов. Лекарственные веще- 
ства, которые вызывают максимальную для дан- 
ного органа биологическую реакцию при очень 
малом числе рецепторов рассматриваются как вы- 
сокоэффективные. 

4. Оригинальной представляется концепция 
Пейтона, основным тезисом которой является 
скорость образования комплекса лекарственное 
вещество — рецептор. Степень насыщения ре- 
цептора лекарственными веществами при этом 
не имеет существенного! значения. На основании 
своих исследований Пейтон считает, что если ле- 
карственное вещество долго не задерживается на 
рецепторе, то оно является стимулятором функ- 
ций, а если фармакологический препарат медлен- 
но диссоциирует из комплекса с рецептором, то 
он — антагонист. 

5.В последующих работах Инг высказал 
предположение, что комплекс лекарственное 
вещество — рецептор может находиться в акти- 
вированном переходном состоянии, которое и 
определяет фармакологическое действие. Такие 
активированные комплексы, образующиеся в 
различных реакциях, характеризуются высоким 
уровнем энергии и, следовательно, недолговечны. 
Они либо быстро диссоциируют, либо превраща- 
ются в комплексы (устойчивые) с небольшим за- 
пасом энергии, которые ингибируют рецепторы. 

6. Представляет болышой интерес наблюде- 
ние об активации транспорта Са? при взаимо- 
действии агонистов с рецепторами (Нигуи? её а1., 
1972). Авторы считают, что одной из реакций при 
взаимодействии агонистов с рецепторами являет- 
ся активация транспортной системы кальция в за- 
висимости от числа занятых рецепторов. 

Применение математического аппарата с це- 
лью анализа результатов экспериментов позволи- 
ло заключить, что взаимодействие ацетилхолина 
или норадреналина с адрено- или холинорецеп- 
торами приводит к активации транспорта Са?* в 
соответствии с числом занятых рецепторов. По- 
лагают, что комплекс рецептор — медиатор или 
формирует поры для Са?*, или является перенос- 
чиком Са ?* через биологическую мембрану. 
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Поскольку кальций принимает участие в мы- 
шечном сокращении, а также ответственен за 
структурную целостность биологических мем- 
бран, то эти данные весьма важны для анализа 

ункции холино- И адренорецепторов. 

Эти концепции, безусловно, в определенный 
период развития фармакологической науки бы- 
ли полезны и дали много ценной информации, 
касающейся органных взаимоотношений при 
воздействии с лекарственными вешествами. Бы- 
ли выявлены закономерности связи химической 
структуры с биологическим действием в ряду хо- 
линомиметиков, холинолитиков и других препа- 
ратов. 

Выделение рецептора в чистом виде, опре- 
деление его химической структуры и функцио- 
нальных групп является первейшей задачей в ис- 
следовании комплементарных взаимоотношений 
с фармакологическими препаратами. “Разборка” 
и последующая “сборка” рецептора с восстанов- 
лением его функций — один из важных момен- 
тов в цепи доказательств фармакологической ре- 
цепции. В этих условиях удается выяснить роль 
того или иного компонента (если рецептор не 
мономолекулярный) во взаимодействии с фар- 
макологическим партнером и создать модель 
первичной фармакологической реакции, которая 
может быть подвергнута строгому количествен- 
ному контролю с привлечением математического 
аппарата. 

Одним из необходимых условий взаимодей- 
ствия лекарственного вещества с рецептором 
является оптимальное расстояние между моле- 
кулами, когда могут действовать межмолекуляр- 
ные силы. Эти силы действуют на относительно 
коротком расстоянии и их действие исчезает в 
случае превышения расстояния 12 А, т. е. можно 
считать, что межмолекулярные силы действуют 
на расстоянии, равном диаметру 1—2 молекул. 
Для исследования транспорта веществ в радиу- 
се их столкновения определяют скорость лими- 
тированных реакций. Снижение этой величины 
указывает на стерические и энергетические за- 
труднения в комплексообразовании- Математи- 
ческая теория диффузионно-лимитированных 
реакций была разработана Смолуховским, ко- 
торый изучал кинетику коагуляции коллоидов 
электролитами. Автор вычислял скорость диф- 
фузии молекул в полости сферы с помощью сле- 
дующей формулы: 


„_ 452, М 
1.000 ^ 
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Скорость п = &,С, где константа скорости стол- 
кновения 


_ 42, М 
"^^ 1,000 ° 


„,— радиус молекулы мишени; 

р, — относительная константа диффузии реа- 
гирующих веществ; 

№ — число Авогадро 6,02 -10?3 молекул „моль '. 

В случае, если реакция идет между подвижны- 
ми лекарственными препаратами и структурно- 
фиксированным рецептором, то можно принять 
р, за константу свободной диффузии препарата. 
Эту константу удобно определять из уравнения 
Стокса—Энштейна: 


2 
бит -7р 


где к— константа Больцмана; 

Т— абсолютная температура; 

1 — вязкость среды; 

„›— радиус диффундирующей молекулы. 

Если подставим третье уравнение во второе, 
то получим 





р 


& = _2ЕТ_ № 
— 3,0001 р’ 

где К— универсальная газовая постоянная. 

В случае, если комплекс лекарственное веше- 
ство — рецептор занимает большой объем, то мож- 
но считать, что и, = В,, так как имеет место про- 
странственное соответствие фармакологического 
препарата комплементарному участку на молекуле 
рецептора. Для относительно болышцих молекул, 
как например, полипептидов, это не всегда так, 
поскольку только часть молекулы принимает уча- 
стие в комплексообразовании. Для этого случая 
Е = 2,510? л-моль '-с ! при температуре 37 °С. 

Универсальная зависимость константы скорости 
от вязкости представляет определенный интерес. 

Эту зависимость необходимо учитывать при 
анализе температурно-зависимых реакций ассоци- 
ации. Поскольку вязкость разбавленных растворов 
понижается на 20 % при снижении температуры 
на каждые 10 °С, величина константы скорости, 
соответственно, будет увеличиваться на 25—30 % 
при адекватном подъеме температуры. В химиче- 
ской кинетике изменение скорости от температу- 
ры обычно выражают уравнением Аррениуса: 


Е = 46 Г, 


где Еа — энергия активации; активационная 
энергия вязкости равна 3—4 ккал -моль". 


Эта энергия отражает эффект замкнутого про- 
странства, поскольку каждая молекула раство- 
ренного вещества плотно окружена молекулами 
растворителя. Для освобождения молекулы рас- 
творенного вещества необходима кинетическая 
энергия, которая представляет собой тот мини- 
мум энергии активации, который необходим для 
освобождения и комплексообразования. 

Расчет энергии активации и зависимости ее от 
вязкости — важный и необходимый элемент оценки 
диффузионно-лимитированных реакций. Вязкость 
растворов, как известно, значительно увеличивает- 
ся при введении высокополимерных соединений, 
таких, как белков, нуклеиновых кислот, декстри- 
на, поливинилпирролидона. Однако представляет- 
ся маловероятным, чтобы они влияли на скорость 

диффузионно-лимитированных реакций. 

Образование комплекса фармакологического 
препарата с рецептором зависит от комплемен- 
тарности обоих партнеров, обусловленной меж- 
молекулярными силами. Все вместе они создают 
болышое силовое поле на поверхности рецепторов, 

которое притягивает диффундирующую молекулу 
лекарственного вещества. Сила рецепторного по- 
ля детерминирует разную скорость “бомбардиров- 
ки” рецептора фармакологическим препаратом, и 
в случае, когда рецептор будет иметь сродство к 
лекарственному препарату, скорость взаимодей- 
ствия его с препаратом будет возрастать. При на- 
личии сил отталкивания скорость образования 
комплекса будет снижаться. Этот эффект может 
быть кооперативным и рассчитывается по урав- 


нению Фика: 
41 _ д, С 
@ а КТ 4] 
где и — свободная энергия лекарственного 
препарата; 


г— расстояние от рецептора. 

Решение этого уравнения позволяет связать 
константу скорости А, выведенную из уравнения 
Смолуховского, с фактором /, который вычисля- 
ется последующему уравнению: 
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тде 4, — расстояние между центрами лекар- 
ственного вещества и рецептора в их комплексе в 
состоянии равновесия. 

Числовое значение / зависит от двух факторов: 
величины (, измеряемой при разных расстояниях 
молекул препарата от молекул рецептора, и аб- 


солютного значения И, измеренного при  авном 
расстоянии всех молекул лекарственного Ще. 
ства от рецепторной поверхности. При этом зи. 
висимость межмолекулярных сил от расстояния 
между молекулами может быть выражена уравне- 
нием 


й— ай". 


Ионные силы имеют р = 3 и вызывают про- 
цесс диэлектрической поляризации, образуя ион- 
ную оболочку. Для дипольных сил р = 3-6, а для 
дисперсионных взаимодействий р = 6 (точнее от 4 
до 8). Для ван-дер-ваальсовых сил р = 9-12, а для 
гидрофобных взаимодействий р=2 =4. 

Силы притяжения поля вносят небольшой 
вклад в скорость столкновения партнеров. Одна- 
ко силы отталкивания могут иметь значительно 
болыший эффект для торможения взаимодей- 
ствия рецептора с фармакологическим препа- 
ратом. В частности, ионные силы отталкивания 
между соответствующими группами в молекулах 
лекарственного вещества и рецептора, величи- 
на которых при равновесном состоянии равна 
5 ккал-моль!, будут понижать скорость стол- 
кновения в 100 раз. Поскольку взаимодействие 
фармакологического препарата с рецептором 
включает большое число связей и комплемен- 
тарных участков, можно считать, что для полной 
реализации процесса необходимо, чтобы препа- 
рат целиком располагался вдоль силового поля 
рецептора. Оптимальные условия полного взаи- 
модействия можно исследовать следующим об- 
разом. Энштейн, проанализировав броуновское 
движение частиц, показал, что вращение сфери- 


ческих молекул в растворе может быть выражено 


уравнением 
©? — КТ 
4пп - г?” 


Это уравнение вращательной диффузии мож- 


но сравнить с уравнением диффузии перемеще- 
ния: 


ыы. 


а 


Комбинируя оба уравнения, получаем 


Иже 
е=.|-.> 
Ё-=. 


где 9 — вращение в радиальном направлении; 
х 
та — соответствующая константа, измеренная 





вА. Если в молекуле известны все параметры, то 
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Для многих лекарственных препаратов Р будет 
изменяться, так как молекулы благодаря враще- 
нию заместителей вокруг валентных связей мо- 
гут иметь различные конформации. Из этих кон- 
формаций лишь одна может иметь максимальное 
количество связей с рецепторной поверхностью, 
поэтому для оценки комплексообразования фар- 
макологического препарата с рецептором очень 
важно знать конформационные эффекты молекул 
лекарств. 

В соответствии с теорией антагонизма лекар- 
ственных препаратов, если рецептор занят, то он 
не может присоединить молекулу другого веще- 
ства. Это правило не без исключения. Однако ес- 
ли отдельные участки в молекуле лекарственного 
вещества или рецептора имеют сродство для рас- 
пространенных низкомолекулярных компонен- 
тов биологического раствора (с неорганически- 
ми ионами или молекулами воды), то молекулы 
фармакологического препарата и рецептора не 
смогут взаимодействовать по этим занятым участ- 
кам. Если лекарственный препарат представляет 
собой катионы, а анионный участок представлен 
на рецепторе, то в случае оккупации анионного 
участка ионами щелочного металла, например 
Ма*, доступ к рецептору будет стерически затруд- 
нен, поскольку присутствие ионов Ма’ вызовет 
электростатическое отталкивание лекарственно- 
го препарата — катиона. Это классическое по- 
ложение теории элекролитов, в частности теории 
формирования ионных пар. Небольшие однова- 
лентные ионы радиусом приблизительно 2А при 
концентрации 0,15 М имеют степень ассоциации, 
равную 10 %. Вероятно, это положение может 
быть распространено и на молекулы лекарств с 
оговоркой, что относительно большие молекулы 
последних снизят степень ассоциации в ионные 
пары. Не представляется возможным, однако, ин- 
терпретировать это правило на рецептор. 

Вероятность нахождения фармакологическо- 
го препарата в пределах силового поля рецепто- 
ра может быть рассчитана по закону Больцмана. 
Если допустить, что молекула препарата движет- 
ся однозначно либо к рецептору, либо от него, 
то она будет передвигаться до тех пор, пока ее 
собственная кинетическая энергия будет сбалан- 
сирована с потенциальной энергией новой ло- 
кализации. Фармакологический препарат имеет 
возможность выйти за пределы силового поля 
рецептора лишь в том случае, если его кинетиче- 
ская энергия будет больше потенциальной энер- 








ия молекул можно рас- 


гии поля. Частоту движен 
нергии из уравнения 


считать по кинетической Э 
Больцмана: 


тя — еч АТ. 


Представив значение и = —10 ккал-моль ', по- 
лучаем возможность выхода молекулы из силово- 
то поля, равную 107 по отношению к вероятно- 
сти ее возвращения всиловое поле. 

Эти взаимоотношения определяют энергетику 
комплекса лекарство — рецептор и скорость его 
диссоциации. Абсолютная скорость диссоциации 
равна скорости свободной диффузии, умножен- 
ной на коэффициент вероятности. Относитель- 
ная продолжительность существования молекул 
лекарств в силовом поле рецептора указывает 
на образование эффективных комплексов. Рас- 
чет времени реализации всех конформациоиных 
перестроек в комплексе лекарство — рецептор да- 
ет результат 4—10° с. Время образования допол- 
нительных связей составляет 10-—10-" с. Если 
свободную энергию при равновесном состоянии 
комплекса и правильной конформации примем 
за —10 ккал-моль”!, а снижение ее при искажен- 
ной конформации за —2 ккал/моль, тогда продол- 
жительность жизни комплекса будет составлять 
10-с (при условии, что скорость ассоциации бу- 
дет определять возможность максимальной диф- 
фузии). В действительности скорость ассоциации 
меньше, а продолжительность жизни комплекса 
дольше. Исключение составляют случаи, когда 
рецептор глубоко замаскирован в расшелинах ре- 
цепторной поверхности или когда фармакологи- 
ческий препарат является сильно асимметричной 
молекулой. В этом случае сродство между партне- 
рами реакции нарушается. 

Была сделана попытка сопоставить результа- 
ты теоретических расчетов с экспериментальны- 
ми данными (Вигееп, 1966). Удалось вычислить, 
что половина времени диффузии атропина от ре- 
цептора, равное размерам радиуса одной его мо- 
лекулы, составляет 3-107`® с. При этом константа 
скорости диссоциации равняется 2,3:10° с". Ре- 
альная константа может быть получена умноже- 
нием этой величины на константу вероятности 
Больцмана, т. е. будет равна 1,02-10°. Значение 
К, будет равно 2,3 с'. Это значение намного пре- 
вышает экспериментальный результат. Причиной 
такого несоответствия может быть низкая ско- 
рость ассоциации соединений в комплексе или 
обусловленность снижения эффективности стол- 
кновения ввиду гидратации и ионной оккупации 
рецепторных участков, а также геометрическими 


особенностями молекулы,  ограничивающими 
диффузию. В первом случае свободная энергия 
комплексообразования увеличивается, так как она 
будет соотноситься к эффективной концентрации 
вещества в разбавленном растворе, а не к фактиче- 
ской концентрации. Энергия активации при этом 
будет эквивалентна увеличению свободной энер- 
гии активации —4,5 ккал‘моль'. Фактор Больцма- 
на будет равен 7,2:1073, величина К, = 1,65:10°3 с, 
что очень близко к экспериментальным значени- 
ям. Сопоставление результатов наблюдений при- 
водит к выводу, что диффузия лимитирует как ас- 
социацию, так и диссоциацию комплексов. 
Геометрические затруднения (помехи), судя 
по результатам экспериментов, выражены слабо. 
Безусловно, стерические трудности препятствуют 
диффузии лекарств по направлению к рецепто- 
ру и от рецептора. Коэффициент затрудненности 
рассчитывается следующим образом: 


аеоый 
2,5.10° 


Умножив полученные результаты на величи- 
ну А, получим истинные значения А, для данного 
комплекса. 

Таким образом, скорость ассоциации фарма- 
кологических препаратов с рецепторами равна 
2,5:10° л-моль'-с”'. При этом общая энергия ак- 
тивации составляет 3—4 ккал-моль". Скорость 
ассоциации существенно не изменяется при уве- 
личении притяжения между молекулами фармако- 
логических препаратов и рецепторов и понижается 
при наличии сил отталкивания между ними. Ско- 
рость имеет тенденцию к снижению в присутствии 
связанной с рецептором воды или ионов за счет 
возрастания энергии активации, требуемых для 
комбинационных перестроек и затрудненности до- 
ступа препарата к рецептору. Освобождение препа- 
ратов из комплекса происходит в случае приобре- 
тения ими кинетической энергии, превосходящей 
по величине потенциальную энергию силового 
поля. Скорость диссоциации комплекса равна по 
величине скорости угасания свободной диффузии, 
умноженной на фактор Больцмана. Продолжитель- 
ность жизни комплекса фармакологический препа- 
рат—рецептор достаточна для различного рода не- 
благоприятных столкновений комплекса с другими 
соединениями и конформационных перестроек. 

Особый интерес представляют субстратные 
рецепторы для фармакологических препаратов. 

Разработка этих вопросов является также “клю- 
чом” для понимания метаболизма лекарственных 
средств. 
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Реакции организма на повторное введение лекар- 
ственных средств. Обычно фармакологический 
эффект возрастает пропорционально увеличению 
дозы. Концентрация лекарственного средства на 
поверхности и внутри клетки может зависеть от 
факторов, включающих скорость всасывания, 
распределения, превращения и выведения, поз- 
тому зависимость между дозой и фармакологи- 
ческим эффектом может быть линейной (фторо- 
тан), гиперболической (морфин), параболической 
(сульфаниламидные препараты), сигмоидальной 
или $-образной (норадреналин). 

Повторное введение лекарственных средств 
может вызывать снижение или повышение ре- 
акции организма на них. Пониженную реакцию 
организма на лекарственные средства (гипоре- 
активть) называют привыканием, которое про- 
является толерантностью или тахифилаксией, 
Повышенная реакция организма (гиперреактив- 
ность) проявляется аллергией, сенсебилизаци- 
ей и идиосинкразией. При повторном введении 
лекарственных средств могут развиваться особые 
состояния — лекарственная зависимость, кото- 
рую также относят к пониженным реакциям, и 
кумуляция. 

Привыкание (толерантность, лат. юегапйз — 
терпение) — это снижение чувствительности к 
препарату после его повторного введения, что 
требует увеличения дозы для того, чтобы вызвать 
эффект той же интенсивности, что имел место 
после введения меньшей дозы. Привыкание —иэто 
частичная или полная потеря терапевтического 
(лечебного) эффекта при длительном применении 
лекарственного средства без явлений лекарствен- 
ной зависимости, то есть развития пристрастия. 
Например, при введении слабительных средств 
растительного происхождения, содержащих ан- 
трагликозиды (корень ревеня, кора крушины, ли- 
стья сены), через несколько недель слабительный 
эффект уменьшается. Привыкание — это общебио- 
логическое свойство, которое может наблюдаться 
и у микроорганизмов после применения малых 
доз химиотерапевтических препаратов. Устранить 
привыкание можно как увеличением (в доступ- 
ных пределах) дозы, так и заменой препарата или 
прекращением на некоторое время его примене- 
ния. 

Быстрое снижение эффективности лекарствен- 
ного средства после повторного введения, кото- 
рое развивается в течение времени от нескольких 
минут до одних суток, называется тахифилаксией 
(с греч. часпуз$ — быстрый и рНуах15 — защита). 
Примером тахифилаксии может быть снижение 





























гипертензивного действия эфедрина. После пер- 
вого введения препарата повышается артериаль- 


З 


ное давление; после повторных 2—3 инъекций с 
интервалом 20—30 мин сосудосуживающий эф- 
фект значительно снижается. Чаше привыкание к 
лекарственному средству развивается медленно, в 
течение нескольких недель постоянного приема. 
Свойством вызывать привыкание обладают сно- 
творные средства (особенно производные бар- 
битуровой кислоты), транквилизаторы, наркоти- 
ческие аналгетики, слабительные средства и др. 
К препаратам, близким по химическому строе- 
нию, также возможно привыкание (промедол, 
морфин). 

Механизмы толерантности разные. Широ- 
ко известен факт арсенофагии — способности 
“тренированных” животных принимать внутрь 
большие количества арсена оксид без губитель- 
ных последствий. Привыкание в этом случае обу- 
словлено развитием воспалительных процессов 
в слизистой оболочке пищеварительного кана- 
ла и уменыцением вследствие этого всасывания 
яда. Если ввести такому животному арсена оксид 
парентерально, смертельной оказывается даже 
минимальная доза. 

Наиболее частой причиной привыкания есть 
индукция лекарственным препаратом микро- 
сомальных ферментов печени и ускорение его 
собственного метаболизма. Этот механизм пре- 
обладает в развитии привыкания к барбитуратам. 
Толерантность к фосфорорганическим соедине- 
ниям обусловлена снижением чувствительности 
холинорецепторов к ацетилхолину- Причиной 
привыкания может быть также феномен аутоугне- 
тения, аналогичный известному в биохимии явле- 
нию торможения фермента субстратом. Сущность 
феномена состоит в том, что в случае излишка в 
организме препарата с рецептором связывается не 
одна, а несколько молекул. Рецептор “перегружа- 
ется” и фармакологический эффект оказывается 
значительно меньше. Толерантность не следует 
отождествлять с лекарственной зависимостью. 

Зависимость от лекарственных и других ве- 
ществ (пристрастие). В соответствии с вывода- 
ми Комитета экспертов ВОЗ лекарственная за- 
висимость — это психическое состояние, иногда 
даже физическое, которое является результатом 
взаимодействия между живым организмом и ле- 
карственным веществом с определенными пове- 
денческими и другими реакциями, когда желание 

принимать препарат постоянное или возникает 
периодически, чтобы избежать дискомфорта, ко- 
торый возникает безего принятия. 
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Пристрастие — это сильное, иногда непреодо- 
лимое требование систематического приема неко- 
торых лекарственных средств и других препаратов, 
которые вызывают эйфорию (греч. еи — приятно 
и рИего — переносить), для повышения настрое- 
ния, улучшения самочувствия, а также устране- 
ния неприятных ошущений, возникающих после 
отмены этих средств. 

Средства, вызывающие зависимость, мож- 
но разделить на такие группы: алкоголь-барби- 
туратовую (спирт этиловый, фенобарбитал); ка- 
набина (марихуана, гашиш); кокаина; эфирных 
растворителей (толуол, ацетон, тетрахлорметан); 
средств, вызывающих галлюцинации (ЛСД, ме- 
скалин, псилоцибин); средств, полученных из 
опия (морфин, кодеин, героин) и их синтетиче- 
ских заменителей (промедол, фентанил). 

Возможна зависимость от нескольких веществ 
одновременно. 

Различают психическую и физическую зависи- 
мость от лекарственных веществ. В соответствии с 
определением ВОЗ исихическая зависимость — это 
“состояние, при котором лекарственное средство 
вызывает чувство удовлетворения и психического 
возвышения — состояние эйфории, которое тре- 
бует периодического или постоянного введения 
лекарственного средства, для получения чувства 
удовлетворения, чтобы избежать дискомфорта”; 
физическая зависимость — “адаптативное состоя- 
ние, которому свойственны интенсивные физи- 
ческие расстройства после прекращения приема 
определенного лекарственного средства. Эти 
расстройства, т. е. синдром абстиненции (лат. 
абзипепна — воздержание; син. синдром отнятия, 
лишения) — комплекс специфических признаков 
психических и физических нарушений, характер- 
ных для определенного наркотического аналге- 
тика. 

Механизм этого явления связан с тем, что 
вследствие систематического введения вещество 
включается в биохимические процессы, проис- 
ходящие в организме. 

В результате метаболизм и функционирование 
тканей изменяются. К такому состоянию орга- 
низм постепенно адаптируется, создается новый, 
отличающийся от обычного, метаболический 
гомеостаз. В случае прекращения поступления 
препарата равновесие биохимических процес- 
сов нарушается. Возникает тяжелое состояние 
(абстиненция) — разнообразные, часто тяжелые 
соматические нарушения (возможна смерть), — 
которое ликвидируется только с возобновлением 
введения вещества. 


Наиболее чувствительны к изменившимся 
условиям клетки головного мозга, именно поэто- 
му лекарственную зависимость вызывают препа- 
раты, влияющие на центральную нервную систе- 
му. Систематическое применение наркотических 
аналгетиков с развитием зависимости называется 
наркоманией. Изменение функций головного моз- 
га приводит к последовательному развитию состо- 
яний эйфорического сна и абстиненции. С уси- 
лением зависимости сокращается эйфорическая 
фаза, почти исчезает фаза сна, фаза абстиненции 
изменяется и углубляется. Наиболее тяжелая кар- 
тина лекарственной зависимости развивается тог- 
да, когда сочетаются физическая, психическая за- 
висимостьи толерантность. 

Кумуляция (лат. ситшаНо — увеличение, на- 
копление) может быть вызвана накоплением в 
организме активного вещества (материальная ку- 

муляция) или суммацией ее эффектов (функцио- 
нальная кумуляция). Иногда явление кумуляции 
используют для достижения надлежащего тера- 
певтического эффекта лекарственного вещества 
(антибиотики, сердечные гликозиды). 

Материальная кумуляция возникает после 
повторного введения лекарственных средств, 
которые медленно выводятся из организма (фе- 
нобарбитал). Частое введение таких препаратов 
приводит к их накоплению и созданию высокой 
концентрации в крови и тканях, что сопрово- 
ждается усилением эффекта, вплоть до развития 
интоксикации. Особенно легко интоксикация 
лекарственными веществами возникает при на- 
рушении функции печени и почек. Медленно вы- 
водятся из организма вследствие прочной связи 
с белками плазмы крови некоторые сердечные 
гликозиды (дигитоксин), препараты йода, брома, 
мышьяка. 

Функциональная кумуляция свойственна, 
главным образом, для сильнодействующих пси- 
хотропных веществ. Эти вещества выводятся из 
организма довольно быстро, но вызванные ими 
функциональные изменения не исчезают к по- 
вторному приему. На этом фоне последующая 
доза усиливает эффект. Пример последействий 
функциональной кумуляции — нарушение пси- 
хики и прогрессирующая деградация личности 
у больных алкоголизмом (белая горячка, корса- 
ковский психоз). Спирт этиловый — это веще- 
ство, которое быстро окисляется и в тканях не 
задерживается, суммируется его нейротропное 


действие. 
Прием сердечных гликозидов сопровождается 


смешанной кумуляцией. 
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В случае применения веществ, способных К 
кумуляции, сначала назначают ударную дозу для 
создания определенной терапевтической концен_ 
трации в крови (тканях), потом переходят на под- 
держивающую дозу, однако в настоящее время 
препараты сердечных гликозидов, получаемые ИЗ 
растений для предупреждения побочных эффек- 
тов, назначают в поддерживающих дозах. 

Сенсибилизация (лат. зепзЬШзаНо — чувстви- 
тельный) — одна из причин качественного из- 
менения эффекта (повышения чувствительности) 
при повторном введении лекарственных средств. 

Практически все лекарственные средства при 
определенных условиях, зависящих от индивиду- 
альных особенностей организма, способны обра- 
зовывать прочные связи с белками. Конъюгация 
с лекарственным средством изменяет конформа- 
цию белковых молекул. Эти соединения высту- 
пают в качестве гаптена, который обладает свой- 
ством антигена, способного сенсибилизировать 
организм. Вследствие этого, после одного из по- 
вторных введений соответствующего лекарствен- 
ного вещества вместо лечебного эффекта разви- 
вается аллергическая реакция. Она наблюдается 
У 15—30 % лиц и разнообразна по своему харак- 
теру и тяжести: от легких проявлений на коже до 
смертельного анафилактического шока. Наиболее 
часто сенсибилизацию вызывают антибиотики, 
сульфаниламидные препараты, антидепрессанты, 
нейролептики фенотиазинового ряда, витамины 
В иВ 1>› Местные анестетики. 

Повышенными реакциями организма на вве- 
дение лекарственных средств являются аллер- 
гические реакции, которые можна разделить на 
4 типа: 

Тип 1. Немедленный тип аллергических реак- 
ции развивается в течение нескольких часов по- 
сле введения разрешающей дозы лекарственного 
средства. Ведущую роль играют 12Е — антите- 
ла, связывающиеся с антигеном на поверхности 
тучных клеток, приводя их к дегрануляции, вы- 
делению гистамина. Проявляются крапивницей, 
отеками, анафилактическим шоком и др. (вызы- 
вают пенициллины). 

Тип 2. Цитолитический тип реакций, когда 
1ЕС и 15М — антитела, активируя систему ком- 
племента, взаимодействуют с антигеном на по- 
верхности форменных элементов крови, вызывая 
их лизис (метилдофа вызывает гемолитическую 
анемию, анальгин — агранулоцитоз). 

Тип 3. Иммунокомплексный тип реакций, 
когда 12Е — антитела образуют комплексы с анти- 
геном и комплементом, которые взаимодейству- 
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ют с эндотелием (повреждая его). При этом раз- 
вивается сывороточная болезнь, проявляющаяся 
лихорадкой, крапивницей, зудом и др. (вызывают 
сульфаниламидь). 

Тин 4. Замедленный тип аллергических реак- 
ций, в которые вовлечены клеточные механизмы 
иммунитета, включающие сенсибилизированные 
Т-лимфоциты и макрофаги. Проявляется в виде 
контактного дерматита, например при нанесении 
на кожу раздражающих лекарственных средств. 

К повышенным реакциям относится идиосин- 
кразия (греч. 19105 — своеобразный; зупКга$ — 
слияние, смешивание), т. е. повышенная гене- 
тически обусловленная реакция организма при 
введении медикаментов в малых дозах, связанная 
с недостаточной активностью некоторых фермен- 
тов. Так, с наследственной недостаточностью хо- 
линэстеразы сыворотки крови связано удлинение 
действия дитилина до 2—3 ч. 

Комбинированное действие — лекарственных 
средств может проявляться в виде явления синер- 
гизма или антагонизма. 

Синергизм (греч. зуп — вместе; ег — работа) — 

однонаправленное действие двух или более лекар- 
ственных средств. Разновидностями синергизма 
могут быть суммирование (аддитивный эффект), 
когда при одновременном применении препара- 
тов их эффект равен сумме эффектов компонен- 
тов комбинации (например, введение ненаркоти- 
ческих аналгетиков), или потенцирование, когда 
эффект комбинации превышает сумму эффектов 
отдельных препаратов (например, аминазин по- 
тенцирует действие препаратов для наркоза, что 
позволяет снизить их дозы). Кроме того, различа- 
ют синергизм прямой, когда препараты действу- 
ют на один и тот же субстрат (гипогликемическое 
действие инсулина усиливают синтетические ги- 
погликемические средства, производные сульфа- 
нилмочевины). Непрямой или косвенный синер- 
гизм проявляется, когда препараты имеют разную 
точку приложения (бронхолитики из группы 
В-2-адреномиметиков И М-холиноблокаторов). 
Полный синергизм определяет суммацию всех 
эффектов в комбинации (ингаляционные и Не 
ингаляционные средства для наркоза), неполный 
синергизм представляет суммацию одного эффек- 
та (например, в случае применения аминазина и 
снотворных средств усиливается только снотвор- 
ный эффект). 

Антагонизм (гоеч. ап — против; аё0п — борь- 
ба) — уменьшение или полное устранение эффек- 
та одного лекарственного средства другим при их 
совместном применении. 


Различают антагонизм физический (адсорб- 
ционная активность сорбентов по отношению к 
токсинам), химический (взаимодействие кислот и 
щелочей), функциональный (взаимодействие хо- 
линомиметикови холиноблокаторов). 

Функциональный антагонизм можно 
литьтакже на: 

1) прямой (пилокарпина гидрохлорид — 
М-холиномиметик, атропина сульфат — М-холи- 
ноблокатор), когда лекарственные препараты 
влияют на одни и те же структуры и оказывают 
разнонаправленное действие; 

2) непрямой или косвенный (пилокарпина 
гидрохлорид — М-холиномиметик и адреналина 
гидрохлорид — адреномиметик), когда препараты 
влияют на различные структуры и оказывают раз- 
нонаправленное действие; 

3) двухсторонний (неодикумарин — коагулянт 
и викасол — антикоагулянт), когда лекарствен- 
ные препараты в зависимости от дозы уменышнают 
действие друг на друга; 

4) односторонний антагонизм (пилокарпина 
гидрохлорид — М-холиномиметик и атропина 
сульфат — М-холиноблокатор), когда атропин 
устраняет все эффекты пилокарпина, а пилокар- 
пин не все действия атропина. 

В спортивной медицине в восстановительном 
и подготовительном периодах возможно введение 
нескольких лекарственных средств. Спортивный 
врач при этом обязан знать возможные аспекты 
фармакокинетического и фармакодинамического 
взаимодействия. 

Результатом фармакокинетического взаимо- 
действия является изменение концентрации пре- 
парата, необходимой для специфического дей- 
ствия на рецепторы в чувствительных органах и 
тканях. Так, необходимость приема противогиста- 
минных препаратов совместно с антивирусным 
препаратом рибавирином может привести к повы- 
шению в крови концентрации противогистамин- 
ных средств (кроме астемизола и терфенадина). 

При совместном применении лекарственных 
препаратов может наблюдаться их взаимное вли- 
яние на всасывание в пищеварительном канале. 
Установлено, что всасывание гидрофильных ле- 
карственных средств происходит быстрее, если 
запивать не 1/4—1/2 стакана, а одним-двумя ста- 
канами воды. 

Важное практическое значение имеет измене- 
ние процессов всасывания одних лекарственных 
препаратов под влиянием других. Так, антациды 
и сорбент ухудшают абсорбцию многих препа- 
ратов. 


разде- 











Важное значение имеет рН среды, что влия- Вытеснение препарата из мест СВЯЗЫВ. 
ет на степень ионизации лекарственных средств. белками плазмы может повысить концен 
Известно, что в желудке при кислой среде лучше его свободной фракции и фармако. 


логическую 
всасываются слабые кислоты, а в щелочной среде активность. При этом несвязанный препарат бы- 


кишечника — слабые основания. стро выходит из плазмы, поступает в органы и 

Препараты со свойствами антацидов, которые ткани, подвергается биотрансформации и после- 
спортсмены могут принять при появившейся из- дующему выведению. Концентрация свободной 
жоге (натрия гидрокарбонат, магния оксид, альма- фракции вытесненного препарата быстро возвра- 
гель, маалокс, ренин) могут уменьшить скорость  щается к исходному значению. Клинически важ- 
прохождения ионизированных лекарственных ным этот эффект может быть в том случае, если 
средств через биологические мембраны. Если при лекарственное средство обладает связью с бел- 
этом спортсменом для уменьшения головной 60- ком на 80—90 % и его клиренс зависит от связи с 
ли будет принята ацетилсалициловая кислота и белком. Антикоагулянты при введении с сульфа- 
одновременно при начинающейся ангине — суль- ниламидами (обе группы лекарственных средств 
фаниламиды, болях в суставах — диклофенак на- вступают во взаимодействие с белками плазмы), 
трия, диарее — фуразолидон или нифуроксазид, связываясь с белками, усиливают их действие. 
сердечной недостаточности — дигоксин, их вса- Иногда взаимодействие с белками включает ка- 
сывание может значительно замедляться. скад биохимических и физиологических реакций. 

Антацидные лекарственные средства могут  Гепарин активирует липопротеинлипазу, которая 
Уменьшить всасывание полусинтетических ан- в свою очередь увеличивает образование из три- 
тибиотиков группы пенициллина, препаратов  глицерилов свободных жирных кислот, которые 
группы тетрациклина. Прием пероральных кон- могут вытеснить из связи с белком пропранолол, 


трацептивов женщинами детородного возраста лидокаин, верапамил, дигитоксин, фенитоин. 
уменьшает всасывание препаратов витамина В 


т Считают, чтобы повысить эффекты взаимо- 
повышает концентрацию нитрозепама. Препара- действия лекарственных средств, необходима ре- 
ты солей тяжелых металлов, это прежде всего от- ализация нескольких механизмов. 
носится к препаратам железа, снижают всасыва- Натрия вальпроат повышает активность и ток- 
ние тетрациклина, доксициклина, метациклина; сичность дифенина, так как вытесняет его из мест 
препараты цинка уменьшают абсорбцию только связывания с альбумином плазмы и ингибирует 
тетрациклина. Нельзя запивать лекарственные метаболизм. 
препараты антибиотиков жидкостями, содержа- На концентрацию лекарственных средств, 
щими железо, такими, как “Байкал”, в связи с следовательно, на возможность их неэффектив- 
возможностью комплексообразования и умень- ности, или наоборот, на повышение токсичности 
шением абсорбции. может повлиять гипо- или гипергидратация. При 

Некоторые лекарственные средства могут по- полиурии, вызванной препаратами лития, диуре- 
вреждать слизистую оболочку кишечника и тем тические средства могут оказ 
самым замедлять всасывание. Ионы щелочно- эффект. 
земельных металлов — кальция лактат, глюконат, 
глицерофосфат, магния сульфат, оротат — могут 
замедлить всасывание, образуя комплексы с кис- 
лотой ацетилсалициловой, сульфаниламидами. 

Иные лекарственные средства могут обеспе- Фармакокинетическое взаимодействие между 


чить более быстрое поступление других медика- препаратами может происходить на уровне мета- 
ментов в кровь. Повышение в крови концентра- болизма. 


ции последних может повысить риск проявлений 
токсических эффектов. Прием нифедипина с хи- 
нидином значительно повышает концентрацию 
его в крови, возрастает риск проаритмического 
эффекта хинидина. 

Замедление моторики желудка и кишечника 
спазмолитиками, М-холиноблокаторами способ- 
ствует более полному всасыванию тетрациклина 


Мания с 
трацию 


ать парадоксальный 
Прием калийсберегающего диуретика 
спиронолактона с аспаркамом, панангином, рит- 
мокором и другими препаратами повышает риск 


развития гиперкалиемии и опасность нарушений 
сердечного ритма. 


Индукция ферментов печени препаратами 
ускоряет метаболизм, снижает терапевтический 
эффект. Пероральные контрацептивные стерои- 
ды биотрансформируются в присутствии индук- 
тора ферментов, в частности дифенина, что мо- 
жет привести к незапланированной беременности. 
Постоянное потребление алкоголя может снизить 
толерантность к лекарственным средствам благо- 
даря индукции ферментов. Ингибиторы микросо- 


и дигитоксина. 
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мальных ферментов усиливают действие ряда пре- 
паратов и способствуют возникновению побочных 
эффектов. Эритромицин подавляет активность 
цитохрома Р-450, тормозя метаболизм теофилина 
варфарина, карбамазепина, метилпреднизолона. у 

Не рекомендуется одновременное паренте- 
ральное введение тиамина и пиридоксина и не 
только в одном шприце, поскольку пиридоксин 
тормозит превращение тиамина хлорид в фосфо- 
рилированную биологически активную форму, 
параллельно усиливается аллергизирующее дей- 
ствиетиамина. 

Величина почечного клиренса лекарственных 
средств может изменяться в процессе их взаи- 
модействия в почках. При щелочной реакции 
мочи увеличивается клиренс кислоты ацетил- 
салициловой, сульфаниламидов. Фторхинолон 
пефлоксацин может снизить общий клиренс Н,- 
антигистаминных препаратов. 

Имеются сведения о том, что лекарственные 
средства с различным механизмом действия мо- 
гуг обладать одинаковым характером фармако- 
динамического и разным фармакокинетическим 
взаимодействием. 

Вместе с тем часто встречается комбиниро- 
ванное применение лекарственных средств с раз- 
личным механизмом действия. Положительный 
эффект (суммация) достигается при рациональ- 
ном применении антигипертензивных препара- 
тов (0/-2-адреностимулятор клофелин, угнетаю- 
щий активность нейронов сосудодвигательного 
центра и эфферентную импульсацию по симна- 
тической нервной системе к сердцу и сосудам, 
можно комбинировать с гидролизином, проявля- 
ющим миотропное спазмолитическое действие, 
а также с диуретическим средством с гилрохлор- 
тиазидом). 

Преимущества сочетанного применения анти- 
гипертензивных препаратов: 

1. Существенное снижение риска возникнове- 
ния побочных реакций, имеющих дозозависимый 
характер; в настоящее время обоснована низкодо- 
зовая антигипертензивная терапия. 

2. Суммация и синергизм антигипертензивно- 
го эффекта, что позволяет применять препараты 
вменыших эффективных дозах. 

3. Возможность оказывать коррегирующее 
влияние на различные патогенетические звенья 
формирования и прогрессирования артериальной 
гипертензии, потенцирование защиты органов- 
мишеней для устранения их структурных и Функ- 
циональных нарушений, имеющих место при ар- 
териальной гипертензии. 
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Приведем пример наиболее рациональных 
комбинаций: 

1) тиазидный диуретик — ингибитор АПФ; 

2) тиазидный диуретик + В-адреноблокатор; 

3) тиазидный диуретик + антагонист рецепто- 
ровангиотензина ИП; 

4) тиазидный диуретик + антагонист кальция; 

5) антагонист кальция дигидропиридинового 
ряда + В-адреноблокатор; 

6) антагонист кальция + ингибитор АПФ; 

Т)антагонист кальция + антагонист рецепто- 
ровангиотензина П (2); 

8) В-адреноблокатор + о-адреноблокатор и др. 

В случае неэффективности двух-трех препара- 
тов назначение проводят по правилу АВСО (А — 
ингибитор АПФ; В — В-адреноблокатор; С —ан- 
тагонист кальция; 2 — диуретик). 

Для транквилизаторов, в том числе дневных 
(гидазепам и др.), характерно увеличение депри- 
мирующего влияния на ЦНС при приеме алко- 
голя, снотворных, нейролептиков, наркотических 
аналгетиков. 

Эффективность иммуномодуляторов (гропри- 
назин и др.) снижают иммунодепрессанты. 

Таким образом, совместное применение ле- 
карственных средств в спортивной медицине 
следует учитывать с точки зрения возможного 
фармацевтичного и фармакологического взаимо- 
действия. 


ОСНОВЫ ФАРМАКОКИНЕТИКИ. 
ФАРМАКОКИНЕТИЧЕСКИЕ 
ПАРАМЕТРЫ И ИХ ОЦЕНКА 


Многие фармакогенетические закономерно- 
сти находят свое объяснение с позиций фармако- 
кинетики — важной области фармакологических 
исследований, которая описывает процессы вса- 
сывания, распределения, метаболизма и элими- 
нации (экскреции) введенного в организм лекар- 
ственного препарата. Ниже изложены основные 
фармакокинетические принципы, которые ис- 
пользуются для разработки лекарств и рациона- 
лизации их применения. 

Больные, страдающие хроническими заболева- 
ниями, например диабетом и эпилепсией, долж- 
ны принимать лекарства каждый день на протя- 
жении всей жизни. Однако некоторые нуждаются 
лишь в одной дозе препарата для снятия головной 
боли. 

Способ, которым пользуется человек для при- 
ема лекарственного средства, называется режимом 








дозирования. Как длительность лекарственной тера- 
пии, так и режим дозирования зависят от целей те- 
рапии (лечение, облегчение течения заболевания, 
профилактика заболевания, а в практике спортив- 
ной подготовки — повышение общей и специаль- 
ной спортивной работоспособности, ускорение 
процессов восстановления организма после тяже- 
лых физических и психоэмоциональных нагрузок). 
Поскольку практически все препараты обладают 
побочными эффектами, рационализация фарма- 
котерапии достигается при выборе оптимального 
соотношения лечебного и побочных действий пре- 
парата. 

Однако прежде всего необходимо правильно 
выбрать лекарственное средство. Решение при- 
нимают на основе точного диагноза заболевания, 
знания клинического состояния больного и глу- 
бокого понимания как патогенетических меха- 
низмов, так и механизмов действия препарата. 
Далее следует определить дозу, режим дозирова- 
ния и длительность приема. При этом необходи- 
мо учитывать терапевтическую широту, или раз- 
личия между эффективной и токсической дозой. 
Частота приема определяется временем, в тече- 
ние которого происходит существенное снижение 
эффекта после однократного приема препарата. 
Длительность лечения определяется временем до- 
стижения терапевтического действия без выра- 
женных побочных эффектов, в некоторых случаях 
возникают и фармакоэкономические проблемы. 
Для каждого больного эти вопросы должны рас- 
сматриваться в комплексе. 

В недалеком прошлом основой их решения 
был метод проб и ошибок, при котором дозу, схе- 
му дозирования и способ введения выбирали эм- 
пирически, исходя из изменения состояния боль- 
ного. Однако в ряде случаев выбранные режимы 
приводили к токсическим проявлениям или были 
неэффективны. Неясно было, например, почему 
тетрациклин должен назначаться каждые 6—8 ч, а 
дигоксин — один раз в сутки; почему морфин бо- 
лее эффективен при внутримышечном введении, 
чем при пероральном, идр. 

Чтобы преодолеть ограничения эмпириче- 
ского подхода и ответить на возникшие вопро- 
сы, необходимо разобраться в событиях, которые 
следуют после приема препарата. Исследования 
т уйто и т уо показывают, что эффективность 
и токсичность — это функция концентрации ле- 
карственного вещества в биожидкости в месте его 
действия. Из этого следует, что цель фармакоте- 
рапии может быть достигнута поддержанием аде- 

кватной концентрации лекарственного средства в 
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месте действия в течение всего периода лечения, 
Однако крайне редко бывает, что лекарственное 
средство сразу оказывается в области мишени, 
Например, для приема внутрь назначаются пре- 
параты, действующие на головной мозг, сердце, 
нервно-мышечный синапс и др., что требует их 
транспорта к месту действия. При этом лекар- 
ственное вещество распределяется во всех других 
тканях, включая те органы, особенно печень и 
почки, которые выводят его из организма. 

На рисунке 1.4 представлены явления, имею- 
щие место после приема препарата внутрь. Внача- 
ле скорость его поступления в организм превыша- 
ет скорость элиминации, при этом концентрации 
в крови и других тканях возрастают, часто пре- 
вышая уровень, необходимый для проявления те- 
рапевтического действия, и иногда вызывая ток- 
сические эффекты. Затем скорость элиминации 
лекарственного вещества становится выше скоро- 
сти всасывания, поэтому концентрации препара- 
та как в крови, так и тканях снижаются, умень- 
шаются проявления его действия. Таким образом, 
для рационализации применения препарата необ- 
ходимо иметь представление о кинетике процес- 
сов всасывания, распределения и элиминации, 
т. е. фармакокинетике. Применение фармакоки- 
нетических подходов к управлению фармакотера- 
певтическим процессом является предметом кли- 
нической фармакокинетики. 

Состояние больного после приема препарата 
можно разделить на две фазы: фармакокинетиче- 
скую, в которой доза, лекарственная форма, ча- 
стота приема и способ введения связываются с 
зависимостью концентрация лекарственного ве- 
щества — время, и фармакодинамическая фаза, 
где концентрация лекарственного препарата в ме- 
сте действия связывается с амплитудой вызванно- 
го эффекта (рис. 1.5). 
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РИСУНОК 1.4 — Кинетика индометацина в плазме кро- 
ви добровольца после приема 50 мг препарата 





__ м дп 


































рекой Фармако- 

то Концентрация нинамика 
препарата э 

дозирования | в плазме крови ооо 


у —д 

РИСУНОК 1.5 — Зависимость между фармакокине- 

тической и фармакодинамической фазами действия 
препарата 





Выделение этих двух фаз способствует разработ- 
ке режима дозирования. Во-первых, можно прове- 
сти разграничение между фармакокинетическими 
и фармакодинамическими причинами необычной 
реакции на препарат. Во-вторых, основные фарма- 
кокинетические параметры используются для всех 
лекарственных веществ; информация, получен- 
ная о фармакокинетике одного препарата, может 
быть прогностичной для фармакокинетики друго- 
го, имеющего сходный путь биотрансформации. 
В-третьих, понимание фармакокинетики лекар- 
ственного средства позволяет выбрать способ его 
применения, отработать индивидуальный режим 
дозирования с предсказуемыми последствиями. 

Таким образом, основной принцип клинической 
фармакокинетики заключается в том, что величины 
как желаемого, так и токсического эффекта являют- 
ся функциями концентрации лекарственного веще- 
ства в месте(ах) его действия. В соответствии с этим 
терапевтическая недостаточность возникает, когда 
концентрация препарата либо слишком низкая, что 
не позволяет проявиться эффекту, либо слишком 
высокая, что вызывает токсические осложнения. 
Между этими границами концентраций лежит об- 
ласть, обусловливающая успех терапии. Эта об- 
ласть может рассматриваться как “терапевтическое 
окно”. Очень редко можно непосредственно изме- 
рить концентрацию препарата в месте его действия, 
обычно содержание введенного вещества и/или его 
метаболитов измеряется в доступных биосубстра- 
тах — в плазме, сыворотке крови. Оптимальным 
для дозирования может считаться режим, обеспе- 
чивающий концентрацию лекарственного веше- 
ства в плазме крови в пределах “терапевтического 
окна”. Поэтому чаше всего лекарства назначаются 
в дискретные интервалы времени для поддержания 
баланса с процессом выведения. Я 

Развитие фармакокинетических исследований 
во второй половине ХХ в. имело болышое зна- 
чение для фармацевтической промышленности. 
Например, если обнаружено, что активное ле- 
карственное средство недостаточно всасывается, 
хотя предназначено для перорального примене- 
ния, то можно выбрать соединение с меньшей 
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активностью, но лучше проникающее в организм. 
Подобное решение можно принять на этапе до- 
клинических исследований, поскольку основные 
процессы фармакокинетики для млекопитающих 
сходны и могуг быть экстраполированы от жи- 
вотных на человека. Такое же заключение можно 
сделать в отношении фармакокинетических экс- 
периментов на животных, направленных на отбор 
рекомендуемых человеку доз препарата. 
Фармакокинетические исследования в процес- 
се первой фазы клинических испытаний, обыч- 
но проводимых на здоровых добровольцах, дают 
возможность оценить различные лекарственные 
формы и режимы их дозирования. Фармакокине- 
тический контроль на второй фазе клинических 
исследований обеспечивает на малой выборке 
больных объективную оценку эффективности и 
безопасности, позволяет дать рекомендации по 
рациональному применению препарата на тре- 
тьей фазе клинических испытаний. В необходи- 
мых случаях фармакокинетические исследования 
продолжают после разрешения медицинского 
применения в целях улучшения фармакотерапев- 
тического профиля. Последовательность меро- 
приятий по разработке лекарственного средства и 
его оценке представлена на схеме (рис. 1.6). 
Фармакокинетические исследования необхо- 
димы и для решения фундаментальной проблемы 
фармакотерапии — индивидуальной чувствитель- 
ности. К причинам различий в эффектах лекарств 
относят возраст, пол, массу тела пациента, тип и 
степень тяжести заболевания, дополнительно при- 
нимаемые больным препараты, вредные привычки 
и другие средовые факторы, влияющие на фар- 
макокинетические механизмы, контролируемые 
в свою очередь индивидуальным набором генов. 
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РИСУНОК 1.6 — Схема мероприятий при оценке ново- 
го лекарственного средства: 
ФК — фармакокинетика; ФД — фармакодинамика 


В результате у одних больных стандартный режим 
дозирования окажется оптимальным, у других — не- 
эффективным, у третьих — токсическим (рис. 1.7). 

Назначение одновременно нескольких ле- 
карств больному может также привести к пробле- 
мам, поскольку их взаимодействие в организме 
способно вызвать изменения в фармакокинетике 
отдельных препаратов. 

Таким образом, необходимость использования 
фармакокинетического подхода в разработке и 
применении лекарственных средств не вызывает 
сомнений. 

Для описания фармакокинетического профи- 
ля лекарственного вещества используется ряд па- 
раметров, необходимых для выбора режима дози- 
рования. Наиболее важные фармакокинетические 
параметры представлены на рисунке 1.8. 


Некоторые фармакокинетические 
и фармакодинамические параметры, 
используемые для выбора дозирования 
лекарственных препаратов 

А. Параметры, связанные с фармакокинетикой и 
фармакодинамикой: 
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4. Продолжительность  фармакологического 
эффекта (ов). 

5. Период полувыведения лекарственного ве- 
щества (Т ,). 

6. Биологическая доступность (Е). 
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РИСУНОК 1.7 — Кривая изменения концентрации ле- 
карственного вещества в плазме крови после его одно- 
кратного приема внутрь 
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7. Аккумуляция. 
8. Индукция микросомальных ферментов 
9. Характеристики распределения. к 

10. Связывание с белками плазмы крови, 

11. Метаболизм (биотрансформация), 

12. Экскреция. 

13. Синергизм. 

14. Взаимодействие с другими лекарственными 
препаратами. 

15. Тахифилаксия. 

16. Толерантность. 

Б. Параметры, связанные с характеристиками 
пациента: 

1. Возраст. 
2. Пол. 
3. Массатела. 
4. Раса или этническая группа. 
5. Место жительства. 
6. Тяжесть заболевания. 
7. Сопутствующие заболевания. 
8. Сопутствующие лекарственные препараты. 
9. Другие критерии включения (например, 
курящие, некурящие идр.). 

*Обычно определяются в плазме или сыворот- 
кекрови. 

Биодоступность лекарственного препарата, 
принимаемого внутрь, является результирующей 
всех процессов, последовавших после его приема 
до появления в системном кровотоке, т. е. это до- 
ступность лекарственного вещества в системном 
кровотоке после всасывания из различных частей 
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РИСУНОК 1.8 — Фармакокинетика двух лекарствен- 
ных препаратов, содержащих одно и то же лекарствен- 
ное вещество в одной дозе: 
МТК — минимальная токсическая концентрация; 
МЭК — минимальная эффективная концентрация 
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ЖКТ. Термин “биодоступность” иногда исполь- 
зуется для описания как степени (количества), 
так и скорости, с которой лекарственное средство 
поступает всистемный кровоток. 

Биологическую доступность (Е) обычно вы- 
ражают в виде процента от назначенной дозы 
лекарственного препарата, определяемой в орга- 
низме в неизмененном виде по сравнению с соот- 
ветствующим стандартом: 

гея 
ст исп 

где АЙС, „ — площадь под кривой “концентра- 
ция препарата в плазме крови — время” испыты- 
ваемого лекарственного препарата; 

АОС. — площадь под кривой “концентрация 
препарата в плазме крови — время” стандартного 
лекарственного препарата; 

р. — доза стандартного лекарственного пре- 
парата; 

В 
препарата. 

Данные биодоступности при введении лекар- 
ственной формы внутрь можно сравнить с резуль- 
татами внутривенного введения. Биодоступность 
при внутривенном введении принимают за 100 %. 
Достигаемая при последнем способе величина 
рассматривается как абсолютная биодоступность. 
При сравнении фармакокинетики изучаемого ве- 
щества со стандартными для лекарственных форм, 
предназначенных для введения внутрь, оценива- 
ется как относительная биодоступность. 

На биологическую доступность могут влиять 
различные факторы (например, пища, заболева- 
ние, возраст, другие лекарственные препараты), и 
эти факторы должны учитываться во время кли- 
нических испытаний. 

Факторы, влияющие на биодоступность ле- 
карственных препаратов для приема внутрь: 

» физико-химические свойства лекарствен- 
ного препарата (например, растворимость в же- 
лудочном или кишечном соке, размер, тип, кри- 
сталлическая форма молекулы); 

х фармацевтические факторы (например, тип 
и количество вспомогательных веществ, давление 
прессования для приготовления таблеток, размер 
гранул, качество пленочного покрытия); 

* содержимое ЖКТ (например, наличие пи- 
щи, других лекарственных препаратов); 

* характеристики ЖКТ (например, РН желу- 
дочного сока, время его опорожнения, метаболи- 
ческая активность ферментов стенки кишечника, 
секреция ЖКТ, заболевания); 


доза испытываемого лекарственного 
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флора ЖКТ (например, кишечные бактерии); 
поступление гормонов в ЖКТ; 

» активность вегетативной нервной системы, 

» метаболический статус пациента (например, 
плохое питание); 

» патологические состояния (например, забо- 
левания, влияющие на процесс всасывания); 

« эффект первого прохождения лекарствен- 
ных препаратов через печень; 

® интенсивность желчного потока; 

® другие факторы. 

При расчете биодоступности оценивают три 
главных фармакокинетических параметра: 

1) максимальную концентрацию; 

2) время достижения максимальной концен- 
трации; 

3) площадь под фармакокинетической кривой. 

Для контроля качества воспроизведенных (ге- 
нерических) препаратов, содержащих одно и то 
же лекарственное средство в одинаковой лекар- 
ственной форме, важное значение имеет оценка 
биоэквивалентности, т. е. обеспечения двумя пре- 
паратами одинаковой биодоступности лекарствен- 
ного средства из данной лекарственной формы и 
одинаковой скорости достижения максимальной 
концентрации препарата в крови. 

На рисунке 1.8 показано, как два лекарствен- 
ных препарата, содержащих одно и то же лекар- 
ственное вещество, отличаются друг от друга. 
Так, скорость всасывания препарата Б медленнее, 
поскольку время достижения С„,„, в плазме крови 
больше, чем у препарата А. Несмотря на это, сте- 
пень всасывания двух лекарственных препаратов 
одна и та же, поскольку площади под фармакоки- 
нетическими кривыми препаратов А и Б эквива- 
лентны. Преимущество препарата Б заключается 
в том, что максимальный уровень лекарственного 
препарата в плазме крови ниже уровня, вызываю- 
щего токсический эффект. 

Важнейшая задача контроля содержания лекар- 
ственного вещества в крови — не допустить превы- 
шения максимальной концентрации и развития ток- 
сического действия. Существует множество других 
причин для мониторирования уровня лекарствен- 
ного препарата в плазме крови и других биожид- 
костях. Некоторые приводятся ниже. 

Основания для измерения концентрации ле- 
карственного вещества в плазме крови и/или дру- 
гих биожидкостях: 

» оценка биодоступности и фармакокинетики 
лекарственного вещества при различных условиях; 

» контроль выполнения пациентом необходи- 
мыхтребований; 


с но- 
» определение наличия и степени толерант 


сти клекарственному препарату; А. 
+ дифференцировка случаев побочных ь 3 
ций, связанных с заболеванием пациента либо 


принимаемым препаратом; 

® разработка схемы дозирования; 

® комбинированное применение лекарствен- 
ных препаратов; 

® предоставление исходных данных для по- 
следующего курсового применения лекарствен- 
ных препаратов; 

® оценка ошибок при дозировании; 

® оценка различных реакций, вызванных ге- 
нетическими факторами; 

» оценка диапазона концентраций, при кото- 
рых наблюдаются терапевтические эффекты (“те- 
рапевтическое окно”); 

® другие причины. 

Прогноз ожидаемых максимальных концен- 
траций лекарственного препарата в плазме крови, 
основанный на использовании соответствующих 
фармакокинетических моделей до начала испыта- 
ний, очень полезен при выборе соответствующего 
фармакотерапевтического режима дозирования 
для исключения токсических уровней. Следует 
учесть, что при разработке такой модели трудно 
охватить все потенциально значимые факторы, 
поскольку многие из них не поддаются коли- 
чественной оценке (например, взаимодействие 
между лекарственными препаратами, активность 
микросомальных ферментов печени идр.). 

Время достижения равновесных (устойчивых, 
постоянных, стационарных уровней) концентраций 
(С) лекарственных препаратов в биожидкостях 
определяется исключительно периодом их полу- 
выведения. Например, 50 % равновесной концен- 
трации достигается в течение первого периода, в 
то время как 90 % С.. — в течение 3,3 периода 
полувыведения. Если для достижения С. требу- 
ется относительно много времени (например, 
несколько суток и больше), то желательно рас- 
считать нагрузочную дозу лекарственного пре- 
парата. Если время достижения С. небольшое и 
лекарственный препарат быстро выводится из ор- 
ганизма, то требуется лекарственная форма с кон- 
тролируемым высвобождением лекарственного 

вещества. 

Длительность регистрации концентраций ле- 
карственных препаратов в биожидкости. Для того 
чтобы определить частоту приема препарата, не- 
обходимо адекватно оценить его концентрации в 
биожидкости, которые выше минимальной тера- 
певтической концентрации (см. рис. 1.9). 


Длительность фармакологических эффе 
Для некоторых лекарственных препаратов Зы 
ществует прямой корреляции между их ни" 
трацией в плазме крови и Фармакологически, 
действием. Бывают случаи, когда эффект от при 
ема лекарственного препарата длится Долго, при 
этом содержание препарата в плазме крови удает- 
ся определить втечение короткого времени. 

Период полувыведения (полусуществования) ле- 
карственного препарата — это время, в течение ко- 
торого его концентрация в биожидкости снижа- 
ется вдвое (см. рис. 1.7). Период полувыведения 
лекарственного препарата — важный показатель, 
необходимый для расчета схемы применения, 
способствующей поддержанию равновесных кон- 
центраций лекарственного препарата при его 
курсовом назначении. Однако интервалы до- 
зирования можно рассчитать и через полупери- 
од фармакологического эффекта или исходя из 
безопасности приема лекарственного препарата. 
Например, период полувыведения диазепама со- 
ставляет более 30 ч, однако препарат назначают 
в малых дозах 2—3 раза в день для уменьшения 
седативного эффекта. 

Некоторые лекарственные препараты нака- 
пливаются в организме после многократного при- 
менения. Это явление, как упоминалось выше, 
называется кумуляцией. Особенно осторожным 
необходимо быть при использовании лекарствен- 
ных средств с большим периодом полувыведения. 

Когда после достижения стационарной кон- 
центрации лекарственного препарата в плазме 
крови пациент прекращает его принимать, содер- 
жание его в течение определенного времени па- 
дает до нулевого уровня. Кривая, описывающая 
зависимость снижения концентрации препарата в 
плазме крови от времени, противоположна кривой 
аккумуляции; снижение концентрации на 50 % от 
величины С, произойдет в течение 1-го периода 
полувыведения, до 10 % С — в течение 3,3 пе- 
риода, и препарат практически исчезнет из плазмы 
крови в течение 5—7 периодов полувыведения. 

При многократном применении некоторых 
лекарственных препаратов, в частности фенобар- 
битала, фенитоина, в печени обычно повышается 
уровень микросомальных ферментов. Поскольку 
эти ферменты метаболизируют и другие препара- 
ты, скорость элиминации последних увеличивается, 
поэтому доза лекарственного препарата на фоне ин- 
дукции может оказаться недостаточной. Особенно 
это важно учитывать при клинических испытаниях 
новых противосудорожных препаратов, поскольку 
большинство пациентов уже принимали препараты, 











индуцирующие микросомальные ферменты. Препа- 
рат, который индуцирует микросомальные фермен- 


ты, может также ускорять собственный метаболизм 
(аугоиндукция), что ведет к снижению фармакоте- 
рапевтического действия. Обычно индукция фер- 
ментов наступает через 3—10 дней после начала 
приема лекарственного препарата. 

Скорость и способ всасывания, распределе- 
ния, проникновения лекарственных препаратов 
в различные ткани организма могут повлиять на 
избирательность и продолжительность их дей- 
ствия. Механизмы всасывания (абсорбции) лекар- 
ственных средств и проникновение через биоло- 
гические мембраны идентичны и разделяются на 
пассивную диффузию, облегченную диффузию, 
фильтрацию, активный транспорт, пиноцитоз. 
Путем пассивной диффузии по градиенту кон- 
центрации проникают липифильные неполярные 
вещества (слабые кислоты, слабые основания). 
Облегченная диффузия лекарственных средств 
происходит по градиенту концентрации с помо- 
щью переносчиков, в качестве которых выступают 
белки (глюкоза). Фильтрация характерна для про- 
никновения гидрофильных веществ через водные 
поры в мембране (мочевина). Активный транспорт 
осуществляется с помощью транспортных систем, 
против градиента концентрации (сердечные гли- 
козиды). Пиноцитоз представляет собой окруже- 
ние наружной поверхностью мембраны крупных 
молекул или агрегатов молекул, образование ваку- 
оли, которая отделяется от мембраны, погружает- 
ся внутрь клетки, где освобождается содержимое 
пузырька (жирорастворимые витамины). 

После поступления в системный кровоток пре- 
параты распределяются в органах и тканях равно- 
мерно или неравномерно. Так, гидрофильные 
лекарственные средства распределяются неравно- 
мерно, не проникая в клетки, а распределяясь в 
основном в плазме крови и интерстициальной 
жидкости. Характер распределения зависит как 


от способности растворяться в воде и липидах, 
так и от прочности связывания с белками, ин- 
и тканей. 


тенсивности кровоснабжения органов 
При распределении в организме некоторые ле- 
карственные средства частично задерживаются 
и накапливаются в различных органах и тканях 
вследствие обратимого связывания лекарствен- 
ных средств с белками, липидами, нуклеотидами. 
Данный процесс называется депонированием. 
Например, барбитураты быстро покилают си- 
стемный кровоток и переходят в жировую ткань, 
из которой они медленно высвобождаются. Раз- 
личные барбитураты имеют разное сродство к 
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ткани и, следовательно, характеристики 
ичину до- 


жировой 
распределения, которые определяют вел 
зы и периодичность ее назначения. 

Многие лекарственные препараты обратимо 
взаимодействуют с такими белками плазмы кро- 
ви, как альбумин. С фармакологическим эффек- 
том коррелирует преимущественно содержание 
“свободной” фракции лекарственного препарата, 
Любое изменение в связывании (особенно для 
препаратов, которые связываются с белками на 
90 % и более) может повлиять на их терапевти- 
ческий и/или токсический эффект. Гипоальбу- 
минемия или назначение в сочетании с другими 
лекарственными препаратами, определяющими 
конкуренцию за место связывания © белками 
плазмы крови, могут увеличить уровни “свобод- 
ных” фракций, что, несомненно, скажется на эф- 
фективности действия. 

Лекарственные препараты в организме подвер- 
таются воздействиям, как правило, ведущим к их 
нейтрализации и элиминации. Некоторые легко- 
растворимые в воде соединения элиминируются 
почками в неизмененном виде, другие вступают в 
ферментативные реакции, изменяющие их хими- 
ческое строение. Метаболизм, или биотрансформа- 
ция. — это общее понятие, отражающее химические 
изменения лекарственных веществ в организме. 
Чаше всего результатом метаболизма является, 
с одной стороны, снижение растворимости пре- 
парата в жирах (снижение липофильности) и 
повышение растворимости в воде (повышение 
гидрофильности), а с другой — изменение фар- 
макологической активности. Биотрансформация 
липофильных лекарственных средств происходит 
под влиянием ферментов печени, локализован- 
ных в мембране эндоплазматического ретикулума 
гепатоцитов. Эти ферменты называются микро- 
сомальными (оксидазы смешанных функций, 
или монооксигеназы, основным компонентом 
системы являются цитохром Р-450-редуктаза и 
цитохром Р-450-гемопротеин, который связывает 
молекулы лекарственного средства и кислород в 
своем активном центре). Реакция протекает при 
участии НАДФН (например, путем гидроксили- 
рования превращается фенобарбитал, дезамини- 


рования — диазепам, М-окисления — морфин, 
$-окисления — фенотиазин). В плазме крови, 
печени, кишечнике, легких, коже, слизистых 


оболочках и других тканях имеются немикро- 
сомальные ферменты, локализованные в цито- 
золе и митохондриях (например, новокаинамид, 
кислота ацетилсалициловая подвергаются ги- 
дролизу в плазме крови). Реакции конъюгации, 





в которые вступают лекарственные средства, 
обычно протекают после завершения микросо- 
мального и немикросомального окисления (на- 
пример, сульфадиметоксин образует амиды с 
глюкуроновой кислотой, а сульфадимезин — сук- 
сусной). В процессе конъюгации образуются вы- 
сокополярные гидрофильные соединения, кото- 
рые быстро экскретируют с мочой, большинство 
метаболитов также подвергается конъюгации. 

Только небольшое количество лекарств выво- 
дится почками в неизмененном виде. Чаще всего 
это “малые молекулы”, способные находиться в 
ионизированном состоянии при физиологиче- 
ских значениях рН. Фармакологически активные 
органические молекулы преимущественно ли- 
пофильны и остаются неионизированными при 
физиологических значениях РН. Такие препараты 
обычно связаны с белками плазмы, плохо филь- 
труются в почечных клубочках и одновременно 
легко реабсорбируются в почечных канальцах. 
Метаболизм направлен на повышение раствори- 
мости молекулы лекарственного препарата, что 
способствует выведению его из организма с мо- 
чой. Иными словами, липофильные лекарствен- 
ные препараты превращаются в гидрофильные и, 
следовательно, в более легко выводимые соедине- 
ния (рис. 1.9). Почечная экскреция лекарствен- 
ных средств происходит с участием клубочковой 
фильтрации через межклеточные промежутки в 
эндотелии капилляров почечных клубочков, по- 
падая в просвет канальцев; активной секреции в 
просвете канальцев и реабсорбции путем пассив- 
ной диффузии по градиенту концентрации через 
мембраны почечных канальцев. 

Некоторые лекарственные средства, которые 
плохо всасываются, выводятся с фекалиями (ни- 
статин), иные выделяются с желчью в просвет ки- 
шечника и выводятся с экскрементами (рифампи- 
цин). Другие препараты после выделения с желчью 
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Рисунок 1.9 — Фазы метаболизма лекарственных 
препаратов 





в кишечник повторно всасываются (энте 
тическая циркуляция, например, 


Рогепа- 
морфин). Газо. 
образные средства для наркоза ВЫВОДЯТСЯ легкими 


препараты галогенов — потовыми и СЛЮННЫМи 
железами (йодиды), слезными железами (рифам- 
пицин), молочными железами (цитостатики). 

Изменение фармакологической активности 
лекарственных препаратов в результате метабо- 
лизма может происходить по следующим направ- 
лениям: 

* Фармакологически активное вещество пре- 
вращается в фармакологически неактивное, что 
характерно для большинства лекарств; 

* фармакологически активное вещество на 


первом этапе превращается в другое фармаколо- 
гически активное: 


Активный лекарственный Активный метаболит 


препарат 

'Аллопуринол Аллоксантин 
'Амитриптилин Нортриптилин 
Кислота ацетилсалициловая Салициловая кислота 
'Ацетогексамид Гидроксигексамид 
Верапамил Норверапамил 
Глютетимид 4-П идроксиглютетимид 
Диазепам Оксазепам 

Дилтиазем Миноксидила сульфат 
Имипрамин Дезимипрамин 

Кодеин Морфин 

Лидокаин Моноэтилглицинксилидид 
Меперидин Нормеперидин 
Миноксидил Миноксидила сульфат 
Морфин Морфин-6-глюкуронид 
Прокаинамид №-ацетилпрокаинамид 
Пропранолол 4-Гидроксипропранолол 
Спиронолактон Канкренон 
Фенилбутазон (бутадион) Оксифенилбутазон 
Флуразепам Дезэтилфлуразепам 
Хлорохин Гидроксихлорохин 


Пролекарства. К пролекарствам относятся ис- 
ходно неактивные препараты, превращающиеся в 
организме в фармакологически активные веще- 
ства (рис. 1.10): 


Пролекарство Активный метаболит 
Азатиоприн 6-Меркаптопурин 
Преднизон Преднизолон 
Сулиндак Сулиндака сул ьфид 
Фенацетин Ацетоминофен 
Хлоралгидрат Трихлорэтанол 
Циклофосфан 4-Кегоциклофосфан 
Эналаприл Эналаприлат 
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Рисунок 1.10 — Схема превращения пролекарства 
в метаболит (ы) 








Одной из целей создания пролекарств являет- 
ся улучшение фармакокинетических свойств, что 
ускоряет и увеличивает их всасывание. Так, были 
разработаны сложные эфиры ампициллина — пи- 
вампицин, талампицин и бикампицин, которые 
в отличие от ампициллина практически полно- 
стью всасываются при приеме внутрь (98—99 %). 
В печени эти препараты подвергаются гидроли- 
зу под действием ферментов карбоксиэстераз до 
ампициллина, который обладает антибактериаль- 
ной активностью. Еще одним примером являются 
ингибиторы АПФ, содержащие карбоксильную 
группу. Так, эналаприл всасывается при приеме 
внутрь на 60 % и гидролизуется в печени под 
влиянием карбоксиэстераз до активного энала- 
прилата. Необходимо отметить, что эналаприлат 
при введении внутрь всасывается лишь на 10 %. 
Целью создания пролекарств является также по- 
вышение безопасности фармакотерапии. Напри- 
мер, сулиндак при приеме внутрь не раздража- 
ет слизистую желудка, так как не блокирует в 
ней синтез цитопротекторных простагландинов. 
Лишь в печени сулиндак гидролизуется с обра- 
зованием активного сульфида сулиндака. Еще 
одна цель создания пролекарств — повышение 
избирательности действия лекарственных препа- 
ратов, что также повышает их эффективность и 
безопасность. Дофамин используется для усиле- 
ния почечного кровотока (при острой почечной 
недостаточности), однако он влияет на миокард 
и сосуды. При этом повышается АД, возникают 
тахикардия и аритмии. Присоединение к дофами- 
ну остатка глутаминовой кислоты привело к с03- 
данию препарата глутамил-дофа. Глутамил-дофа 
гидролизуется до дофамина только В почках под 
влиянием глутамилтранспептидазы и декарбокси- 
лазы [.-ароматических аминокислот и, следова- 
тельно, практически не оказывает воздействия на 

центральную гемодинамику. 

Пролекарства могут иметь как 
неактивные метаболиты. 

У пациентов, принимающих лекарственные 
препараты, иногда развивается толерантность к 
ним, т. е. снижение реакции на прием препарата, 
что может потребовать увеличения дозы для про- 
явления эквивалентного эффекта. 


активные, так и 


Эффекты взаимодействия между лекарствен- 
ными препаратами могут привести к синергизму 





желательных эффектов, снижению терапевтиче- 
ских эффектов, токсическим побочным реакци- 
ям, необычным или сложным эффектам, которые 
трудно классифицировать. 

Взаимодействие лекарств описывается Н6- 
сколькими механизмами: лекарственной несовме- 
стимостью в случае применения препаратов, ин- 
дукцией микросомальных ферментов, вызванной 
одним препаратом, который влияет на метаболизм 
другого, и почечными эффектами одного препара- 
та, который изменяет элиминацию другого. 

Учет взаимодействия лекарств необходим при 
их комбинированном применении. 








МЕТОДОЛОГИЯ 
ФАРМАКОЛОГИИ СПОРТА 


Нервная и гормональная регуляция 
мышечной деятельности 


Нервная система. Движение планируется в 
мозгу, а реализуется на периферии мышцами. 
Связь между мозгом и работающими мышцами 
осуществляется с помощью нервных волокон и 
синапсов вегетативной нервной системы (сим- 
патической и парасимпатической). Нарушение 
или ослабление этих связей влияет на точность 
выполнения заданий мозга, которые он посыла- 
ет работающим мышшам, особенно на координа- 
цию движений. При этом утомление и наруше- 
ние координации движений являются причиной 
спортивных травм спортсменов высокого класса, 
которые выполняют определенные упражнения 
автоматически (после многократных повторений 
впроцессетренировки). 

Процесс тренировки, особенно освоение новых 
навыков (стиль прыжков, гимнастические упражне- 
ния, броски в борьбе и многое другое), по своей су- 
ти есть совершенствование условно-рефлекторной 
деятельности, доведение ее до автоматизма. Фор- 
мирующийся стереотип движения является основой 
успеха спортсмена. Некоторые тренеры в процес- 
се тренировки прибегают к такому приему: чтобы 
спортсмен смог преодолеть неверие в свои силы, ему 
дают запрещенный препарат, помогающий выпол- 
нить новую сложную задачу (проплыть отрезок дис- 
танции или пробежать стометровку с повышенной 
скоростью, прыгнуть в длину и др.). Таким образом 
вырабатывается и закрепляется новый стереотип 
движения. На соревнованиях вместо запрещен- 
ного препарата спортсмен получает плацебо — 
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схожую по форме таблетку или капсулу, не имею- 
щую в своем составе допинга. Сформировавшаяся 
в центральной нервной системе (ЦНС) во время 
тренировки установка на победу приносит высокий 
результат и на соревнованиях. 

Иногда на соревнованиях запрещенные пре- 
параты используются для выполнения тактиче- 
ских задач. Например, в какой-то момент ис- 
кусственно завышается темп бега — до уровня, 
который не способны выдержать участвующие в 
забеге спортсмены. Этот темп создает не самый 
сильный бегун под действием допинга. Он про- 
бегает половину дистанции и падает, выбывая из 
соревнований и не попадая, таким образом, под 
контроль допинговой экспертизы. Он выполнил 
свою задачу: спортсмены растянулись на дистан- 
ции и будущий чемпион (в расчете на которого 


вся эта операция и осуществлялась) начинает на-- 


бирать ход, в то время как его конкуренты уже 
изрядно устали. 

Центральная и вегетативная нервные системы 
сами являются объектом влияния многих фарма- 
кологических препаратов, большинство из кото- 
рых запрещены МК МОК как допинг (психомо- 
торные стимуляторы, ингибиторы холинэстеразы, 
моноаминооксидазы и др.). 

Головной мозг обладает высокой скоростью 
обмена веществ с преобладанием аэробных про- 
цессов. У взрослого человека мозг, составляющий 
2% массы тела, потребляет 20—25 % всего кис- 
лорода, поступающего в организм, и расходует в 
сутки 400 ккал. Мозг в состоянии покоя погло- 
щает 90 % глюкозы крови. Даже кратковременная 
гипоксия приводит к необратимым изменени- 
ям в деятельности нервных клеток (в коре моз- 
га через 5—6 мин, в стволовой части мозга через 

15—20 мин, а в спинном мозге через 20—30 мин). 
Основной источник энергии для мозга — глюко- 
за (115 г в сутки в покое), которая поступает с 
кровью. Передача нервных импульсов по нейрону 
и в синапсах, функционирование ионных кана- 
лов и синтез нейропередатчиков осуществляются 
за счет энергии АТФ. Поэтому оправдано при- 
менение препаратов метаболического действия, 
антиоксидантов и антигипоксантов при ишемии 
мозга. Функциональные ишемические состояния, 
переходящие в стойкую ишемию, несут опасность 
возникновения ишемического инсульта у спорт- 
сменов. 

Эндокринная система. Контролирует все ви- 
ды обмена веществ и в зависимости от обстоя- 
тельств может мобилизовать резервные возмож- 
ности в условиях тренировки и соревнований. 
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Она обеспечивает восстановление после иНтен- 
сивных физических нагрузок, причем ответы 
гормональных систем существенно Различают- 
ся в зависимости от уровня нагрузок (большой 
или умеренной зон мощности). При Умеренной 
мощности и продолжительной работе имеют ме- 
сто повышение концентрации соматотропина и 
кортизола, снижение концентрации инсулина 
и нарастание концентрации трийодтиронина. 
Работа большой мощности сопровождается вы- 
соким уровнем соматотропина, кортизола, ин- 
сулина и трийодтиронина. Первые два гормона 
обеспечивают развитие специальной работо- 
способности, а потому их прирост в процессе 
подготовки в микро-, мезо- и макроциклах сви- 
детельствует о повышении спортивного резуль- 
тата. Установлено, что У марафонцев высокого 
класса в состоянии покоя наблюдаются низкие 
или средние показатели соматотропина. Однако 
во время соревнований на 42,195 км концентра- 
ция соматотропина в крови значительно повы- 
шается, обеспечивая высокий уровень работо- 
способности на длительное время. 

Соматотропин (СТГ, соматотропный гормон, 
нормальная концентрация в крови в состоянии 
покоя 0—6 нг-мл”!) контролирует анаболические 
процессы в организме (рост, развитие, масса те- 
ла и отдельных органов). Во взрослом организ- 
ме влияние на ростовые функции в значительной 
степени утрачивается, на анаболические (синтез 
белка, углеводный и жировой обмены) сохраня- 
ется. Это и послужило основанием к запрету со- 
матотропина как допинга МК МОК. 

Другим важнейшим гормоном адаптации явля- 
ется кортизол, который контролирует углеводный 
и белковый обмены. Кортизол влияет на работо- 
способность за счет катаболического механизма, 
при котором происходит обеспечение печени гли- 
когеном и кетогенными аминокислотами. В ком- 
плексе с катаболическим механизмом (ингибиция 
синтеза белка в лимфоидной и соединительной 


Иисулин (или С-пептид-фрагмент молекулы 
инсулина и показатель его образования) регулиру- 
ет уровень глюкозы и ее транспорт через клеточ- 
ные мембраны мышц и других клеток. Нормаль- 
ная концентрация инсулина — 5—20 мкед-мл-!. 
Недостаточность инсулина лимитирует работо- 
способность за счет снижения проницаемости 
клеток для глюкозы. 








оны ик 








Секреция инсулина повышается при нагруз- 
ках болышой мошности, что приводит к увели- 
чению проницаемости биологических мембран 
для глюкозы (увеличивается гликолиз). Работо- 
способность обеспечивается за счет углеводного 
обмена. 

При умеренных физических нагрузках кон- 
центрация инсулина снижается, что способству- 
ет переключению с углеводного обмена веществ 
на липидный, что так необходимо при продол- 
жительной работе, когда запасы гликогена значи- 
тельно снижены. 

Гормоны щитовидной железы тироксин (Т)и 
трийодтиронин (Т,) регулируют состояние основ- 
ного обмена, потребление кислорода и окисли- 
тельное фосфорилирование. Основной эффект 
влияния на обменные процессы (до 75 %) обе- 
спечивает Т,. 

Сдвиги концентраций гормонов щитовидной 
железы лимитируют работоспособность и раз- 
витие выносливости спортсменов (разобщаются 
дыхание с фосфорилированием и ингибируется 
окислительное фосфорилирование в митохондри- 
ях мыши, снижается ресинтез АТФ). На основа- 
нии обследований бегунов-марафонцев выявлена 
зависимость специальной работоспособности от 
соотношения СТГ и кортизола. Показатель кор- 
реляционного отношения равен 0,95 (р < 0,01). 
Исследование эндокринной функции конкретно- 
го спортсмена позволяет выявить его перспектив- 
НОСТЬ И ГОТОВНОСТЬ ВЫПОЛНИТЬ физическую работу 
с наилучшим результатом. 

Другим важным аспектом прогнозирования 
спортивной работоспособности является опреде- 
ление резервных и наличных возможностей коры 
надпочечников по секреции кортизола в ответ на 
стимуляцию кортикотропином (АКТГ). Высокая 
секреция кортизола свидетельствует о готовности 
спортсмена выполнять физическую нагрузку в 
оптимальном режиме. 

Физическая работоспособность мужчин И 
женщин во многом зависит от тестостерона. Этот 
гормон определяет состояние спортивной агрес- 
сивности, темперамента и наличие установки на 
победу при выполнении задания. 

Препараты гормонов (тестостерона и его про- 
изводных — анаболических стероидов, сомато- 
тропина, алренокортикотропина, тонадотропи- 
на, эритропоэтина) искусственно повышают 
спортивную работоспособность, а потому рас- 

сматриваются МК МОК как допинг, который 
запрешен к применению В соревнованиях И 
учебно-тренировочном процессе. 
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Энергетическая основа движения 


Даже в абсолютном покое (во сне) челове- 
ку необходима энергия для обеспечения работы 
внутренних органов, поскольку любой вид дея- 
тельности требует расхода энергии. В таблице 1.6 
представлены данные о расходе энергии в различ- 
ных видах спорта в пересчете на 1 кг массы тела 
человека в час. Вопреки существующему мнению 
спорт и физическая работа “сжигают” не так мно- 
го калорий, на что обратили внимание немецкие 
исследователи (Кремер, Тренклер, 2000). В табли- 
це 1.7 приводится соотношение расхода энергии 
при работе в течение 1 чи расхода калорий в с0- 
ответствии с приемом адекватного количества пи- 
щевых продуктов (табл. 1.7). 


ТАБЛИЦА 1.6 — Расход энергии в зависимости 
от вида деятельности 














Вид деятельности | Расход энергии, кал-ч“ | 
Лежа без движения, во сне 0,93 
Лежа после сна 1,10 
Сидя 1,43 
Стоя 1,63 
Ходьба медленная 2,86 
Ходьба 2,22 мс" 10,00 
Ходьба в гору 0,55 мс 17,10 
Бег 3,1 м:с”" 6,60 
Бег 6,6 мс" 85,00 
Бег на лыжах 4,2 мс" 16,80 
Бег на коньках 5,4 мс" 12,70 
Плавание 1,16 м:с" 25,80 
Езда на велосипеде 30,00 км-ч-" 12,00 
Бокс (тренировка) 12,84 
Фехтование на саблях 9,35 








ТАБЛИЦА 1.7 — Расход энергии при различных 
видах физической деятельности и прием 
адекватного количества пищевых продуктов 





ад 
Работа в течение 1 ч| Калории | Адекватные продукт ‘| 





Игра на фортепиано 100 Одно яблоко 

Медленная езда 140 Стакан пива 

на велосипеде 

Работа с пылесосом 150 Два вареных яйца 
Быстрая ходьба 210 Два стакана кока-колы 
Настольный теннис 280 Сандвич с тунцом 
Подъем по лестнице 320 Свиная отбивная 

Теннис 340 Четыре ломтика ветчины 
Быстрая езда 400 Четыре блинчика 

на велосипеде с сиропом 

Быстрое плавание 520 Десять долек шоколада 
Бег по пересеченной 590 Половина пиццы с сыром 


местности 





Примечание: для мужчины с массой тела 70 кг. 


Двигательная активность обеспечивается со- 
кратительной способностью мыши, которая за- 
висит от скорости аккумуляции и расхода энер- 
гии. Между расходом и восстановлением энергии 
существует динамическое равновесие, которое 
зависит от многих факторов и существенно раз- 
личается, например у бегунов: спринтера в забеге 
на 60 м и стайера — на 42,195 км. 

Стратегия тренера и медико-биологическое 
обеспечение при тренировке спортсменов, спе- 
циализирующихся в спринтерских и стайерских 
дистанциях, существенно различается. Трениров- 
ка спринтера преимущественно направлена на 
совершенствование скорости: он тренирует свои 
скоростные качества, а стайер — выносливость. 
При этом интенсивность образования энергии 
для осуществления поставленных задач у них су- 
щественно отличается, а следовательно, разным 
должно быть и питание (его калорийность, со- 
блюдение необходимого соотношения белков, 
углеводов и жиров, динамика поступления каж- 
дого из ингредиентов в организм и др.). 

Ежедневный расход энергии в различных ви- 
дах спорта представлен в таблице 1.8. 

Общая структура годичного цикла подготов- 
ки практически во всех видах спорта включает три 
основных периода: подготовительный, соревнова- 
тельный и переходный. В подготовительном перио- 
де выделяют общеподготовительный и специально- 
подготовительный этапы, в соревновательном 
периоде — предсоревновательный и этап непосред- 
ственной подготовки к соревнованиям (рис. 1.11). 

Энерготраты в каждый из периодов существен- 
но отличаются, что требует особого внимания к 
компенсации энергодающих биомакромолекул в 
зависимости от вида выполняемой работы (ана- 
эробной, смешанной или аэробной). На пред- 
ставленной схеме не отражен период восстанов- 
ления как после главных соревнований, так и во 
время микро-, мезо- и макроциклов. Однако на 
него следует обратить серьезное внимание, что- 


ТАБЛИЦА 1.8 — Расход энергии 
в различных видах спорта 

















бы не вызвать эффект перетренировки. Одни 
факторов, вызывающих перетренированность 
ляется неадекватное питание. 

Способы сохранения энергии и реализации 
ее запасов для обеспечения движения могут быть 
разделены на два типа: анаэробный и аэробный. 
Они различаются между собой длительностью 
процесса, его интенсивностью и участием в нем 
кислорода. 

Анаэробный алактатный (без участия лактата) 
путь используется для короткой и интенсивной 
работы (спринт) — без участия кислорода, без об- 
разования молочной кислоты, за счет энергетиче- 
ских фосфатов. 

Анаэробный лактатный путь используется для 
средних и длинных дистанций — без участия кис- 
лорода, с образованием молочной кислоты, при 
окислении гликогена и глюкозы. 

Смешанная зона анаэробно-аэробной произ- 
водительности энергии характеризуется участием 
кислорода, использованием гликогена и свобод- 
ных жирных кислот как источника энергии. 

Взаимодействие процессов участия кислорода, 
источников энергии: 

Анаэробные процессы: 

ПАТФ = АДФ + Р + свободная энергия; 

2) креатинфосфат + АДФ = креатин + АТФ; 

3)2 АДФ > АТФ + АМФ. 

Аэробный процесс: 


Югликоген или глюкоза + Р + АДФ => лактат 
+ АТФ: 


М из 
‚ ЯВ- 
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Ежедневный 
Масса расход 
Виды спорта тела, кг (потребление) 
энергии, ккал 
Скоростно-силовые 65—75 4200—6200 
Спортивные игры 70—75 5200—5800 
На выносливость 65—80 5100—6100 
Единоборства 75 5800 
Силовые 80—90 6600—7000 





РИСУНОК 1.11 — Общая структура тренировочных 
занятий в цикле подготовки к главным соревнованиям 
(Справочник 1ААЕ) 
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„ @а^А&А. 





гликоген, глюкоза, жирные кислоты + Р + 

+ 0, > СО, + Н,О + АТФ. 
АТФ является главной биомакромолекулой 
которая обеспечивает сокращение мышц по схеме 


актин + миозин + АТФ + НО = актин + 
+ миозин + АДФ +Ф = Работа. 


неорг 


Недостаток АТФ в клетке (в результате повы- 
шенного распада или недостаточного синтеза) ли- 
митирует спортивную работоспособность. 

Накопление энергии в клетках происходит за 
счет поступления в организм энергетически цен- 
ных продуктов животного и растительного про- 
исхождения. При этом углеводы обеспечивают 
60 %, жиры — 25 %, белки — 15 % энергии, необ- 
ходимой для выполнения работы. Скорость нако- 
пления или восстановления при предварительном 
расходе энергии бывает различной в зависимости 
от функционального состояния организма, вила 
спорта, а также действия определенных лекар- 
ственных веществ. 

Аэробное окисление глюкозы с целью по- 
следующего синтеза АТФ происходит на первом 
этапе до двух молекул пировиноградной кисло- 
ты, которая превращается в ацетил-КоА, окис- 
ление которого в свою очередь происходит в 
цикле лимонной кислоты и дыхательной цепи. 

При этом энергия АТФ расходуется на образо- 
вание тепла и накапливается в клетках. Общий 
выход АТФ составляет 38 молекул. Аэробный 
механизм образования энергии (АТФ) из глю- 
козы в 18 раз более эффективен, чем анаэроб- 
ный. Одним из факторов, который стимулирует 
поступление глюкозы в клетки мыши, является 


гипоксия. 

Пути ресинтеза АТФ (КФ +АДФ>К+ АТФ) 
в зависимости от расхода начинают функциони- 
ровать параллельно и зависят от высокой концен- 
трации АДФ. Из двух молекул АДФ образуется 
одна молекула АТФ (2АДФ => АТФ + АМФ). 
Максимально эффективным является креатинки- 
назный путь ресинтеза АТФ: 


КФ + АМФ = АДФ + К; 
КФ + АДФ = АТФ +К. 


Возможны следующие варианты соотношения 
восстановления и расходования энергии: 

. восстановление нормальное, расход нор- 
мальный — работоспособность оптимальная, 

„ восстановление недостаточное, расход 
мальный — работоспособность снижена, 

„ восстановление нормальное, расход повы- 
шен — работоспособность снижена. 


нор- 


Таким образом, чтобы сохранить депо энер- 
гии постоянным, следует или снизить расход, 
или увеличить восстановление. При спортивных 
нагрузках интенсивность расхода увеличивает- 
ся в десятки раз, в связи с чем требуется уско- 
рить восстановление энергетического депо. Это 
достигается с помощью правильного питания 
и фармакологических препаратов-корректоров, 
которые помогают организму экономить энер- 
тгию питательных продуктов или ускорять ее 
“сжигание”. 

Величины ежедневного расхода энергии в раз- 
личных видах спорта, а также энергетическая ем- 
кость (ккал) основных энергодающих продуктов У 
человека, масса тела которого 75 кг, представлены 
в таблице 1.9. 

Запасы энергии в организме человека сохра- 
няются и используются по-разному, в частности 
одни виды спорта, где требуется высокий уровень 
выносливости, “потребляют” очень много энер- 
гии, а другие, например спринт, — значительно 
меныше. Отсюда следует, что для обеспечения 
достаточного количества энергии, прежде всего, 
следует учитывать конкретные условия: для вы- 
полнения какой работы и в каком виде спорта 
требуется энергия и о каком периоде спортивной 
деятельности идет речь (микро-, мезо- и макро- 
циклы, соревнования и время после них). 

В разные периоды подготовки (восстановле- 
ние или соревнования) расход энергии может со- 
ставлять от 1500 до 10 000 ккал в день. 

Соотношение основных источников энергии в 
зависимости от вида спорта приведено в табли- 
це 1.10. Питание спортсменов в течение учебно- 
тренировочного процесса, перед соревнованиями, 
во время и после них кардинально различается. 

При больших мышечных нагрузках существен- 
но возрастает потребность в основных пищевых 
ингредиентах, в том числе в макро- и микроэле- 
ментах. Недостаточная насыщенность рациона пи- 
тания спортсменов макро- и микроэлементами мо- 
жет сопровождаться различными патологическими 


ТАБЛИЦА 1.9 — Важнейшие биомакромолекулы — 
источники энергии, образующиеся 
из продуктов питания в организме человека 
с массой тела 75 кг (Аз{г'апа, 1970) 








[| Энергетические Энергетическая 
биомакромолекулы ценность, ккал 
АТФ 1,5 
Креатинфосфат 3.5 
Гликоген 1200 
Липиды 50 000 
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ТАБЛИЦА 1.10 — Необходимое процентное 
соотношение углеводов, белков и жиров 
в зависимости от вида спорта 














Виды Углеводы, | Белки, | Жиры, 
спорта % % % 
Скоростно-силовые: тяжелая 42 22 36 
атлетика, метания, все ВИДЫ 
спринта, волейбол, слалом, 
прыжки, бобслей 
Выносливость с высоким 56 17 27 


силовым компонентом: шос- 
сейные гонки, конькобежный 
спорт (1500 м), биатлон, 
лыжные гонки, плавание 
(200—1500 м) и др. 


Выносливость: марафонский 60 15 27 
бег, ходьба на 20 и 50 км, 

средние и длинные дистан- 

ции в легкой атлетике 

и лыжных гонках и др. 


Единоборства: бокс, борьба, 50 20 30 
фехтование, восточные и др. 
Игровые виды: футбол, хок- 54 18 28 


кей, баскетбол, водное поло, 

гандбол, теннис и др. 

Сложнокоординационные: 56 16 28 
гимнастика, все виды стрель- 

бы, гольф, конный спорт, 

авто- и мотогонки и др. 











нарушениями. Так, у спортсменов часто наблю- 
даются дефицит железа (спортивная анемия), ла- 
тентные дефициты магния, цинка, хрома, все это 
приводит к снижению уровня достижений. 

Пробелы в понимании принципов фармако- 
логической коррекции физической работоспо- 
собности человека связаны с разрывом между ре- 
зультатами, полученными, с одной стороны, на 
простых биологических моделях в молекулярной 
биологии, а с другой — при испытаниях (вклю- 
чая микробиопсии с анализом ультраструктуры 
мышечных волокон, маркерных ферментов ми- 
тохондрий, особенностей динамики метаболиз- 
ма, гормонального профиля и др.) лекарственных 
веществ на спортсменах высокой квалификации, 
главными качествами которых являются сила, 
скорость, выносливость, координация движений 
и др. 
Разработанная около 60 лет назад В. С. Фар- 
фелем (Конради и др., 1934) классификация зон 
мощности широко применяется как в спортивной 
практике, так и в теории и методике физического 
воспитания. Эта классификация была составлена 
на основе анализа мировых достижений по бегу 
у мужчин. График зависимости скорость—время 
включает четыре зоны, названные “зонами отно- 
сительной мошности”. 
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Первая зона характеризуется Максимально 
мощностью, где время работы составляет не более 
20—30 с и лимитируется ресурсами макроэргиче. 


ских фосфатов в мышечных 


креатинфосфатом. 

Вторая зона (субмаксимальная) — в нее ВКЛЮ- 
чены средние дистанции, при которых время ра- 
боты составляет 3—5 мин, а источником энергии 
является анаэробно-гликолитический процесс. 

Третья зона — большой мощности, присущей 
основной части стайерских дистанций с длитель- 
ностью бега 20—30 мин. Для нее характерно сме- 
шанное энергообеспечение, которое реализуется 
за счет аэробных и анаэробных процессов. 

Четвертая зона — умеренной мощности, вклю- 
чает все суперстайерские дистанции. Время бега 
составляет несколько часов, а энергообеспечение 
зависит от анаэробных процессов. 

Проведя обстоятельный анализ, В. Д. Сонь- 
кин и О. В. Тиунова существенно дополнили вы- 
двинутую концепцию и на основании большого 
статистического материала сделали собственные 
выводы по различным возрастным группам, 
а также и по лучшим мировым достижениям. 
Оказалось, что прирост мировых достижений у 
мужчин в зонах болыной и умеренной мощно- 
сти более выражен, чем в зонах максимальной и 
субмаксимальной мощности. Средняя скорость, 
с которой преодолевается каждая дистанция на 
4 % в спринте и на 24 % в стайере, выше, чем 
это было 50 лет назад. Отмечено также, что раз- 
личия в выносливости мужчин и женщин тем 
сильнее, чем ниже мощность нагрузки (скорость 
бега). 

Следует отметить, что 60 лет назад современ- 
ные стимуляторы работоспособности практиче- 
ски не применялись, а последние 10—15 лет они 
использовались очень широко. Однако разни- 
ца в достижениях спортсменов зависит не толь- 
ко от фармакологических воздействий. Важным 
фактором является и совершенствование мето- 
дики педагогической подготовки. Эти предпо- 
сылки необходимы для обсуждения специфики 
действия различных лекарственных веществ в 
зависимости от мощности работы, ее продолжи- 
тельности и энергообеспечения. Вопросам “фар- 
макологической подготовки” во всех цивилизо- 
ванных странах уделяется значительное внимание 
в медико-биологическом обеспечении не только 
спортсменов, нои других контингентов, нуждаю- 
щихся в этом. Совершенно необходимо рассма- 
тривать действие лекарственных веществ с учетом 
приведенных выше данных. 


клетках, особенно 








Прежде всего, следует обратить внимание на 
возможную функциональную недостаточность 
восполнения энергии для совершения движе- 
ний. По способу энергообеспечения различа- 
ют анаэробную, смешанную и аэробную зоны, 
по длительности работы выделяют стайерские и 
спринтерские дистанции (от нескольких секунд 
до нескольких часов), по функции мыши разли- 
чают силовую, взрывную и скоростную выносли- 
вость, по видам спорта — обшую и специальную 
выносливость. Эти факторы должны учитываться 
спортивным врачом при выборе лекарственных 
средств, ускоряющих процессы восстановления и 
повышения работоспособности спортсменов. 

Десятилетиями не изменялись рекорды в 
спринтерских дистанциях, несмотря на то что ис- 
пользовались самые современные педагогические 
приемы, а также адекватное недопинговое фарма- 
кологическое обеспечение. 

У разрядников и лиц, занимающихся оздоро- 
вительной физкультурой, при тех же педагогиче- 
ских и фармакологических приемах прирост ра- 
ботоспособности может достичь 10—100 %. 

Это необходимо учитывать при сопоставле- 
нии работоспособности спортсменов различной 
спортивной квалификации. При планировании 
экспериментально-клинических исследований 
получить практическое повьшиение спортивной 
работоспособности на 1—2 % можно только в том 
случае, если прирост работоспособности у тре- 
нированных экспериментальных животных со- 
ставляет 200—400 %. Принципиальные данные по 
соотношению процента прироста работоспособ- 
ности у тренированного человека и эксперимен- 
тальных животных приведены в таблице 1.11. 

Эти многочисленные экспериментально-кли- 
нические данные, позволяющие оценить “силу” 
действия самых различных фармакологических 
препаратов (допинговой и недопинговой структу- 


ры), а также других неспецифических воздействий 


на организм спортсмена, получены в результате 


анализа обследования тысяч спортсменов и де- 
сятков тысяч экспериментальных животных. 

По мере эволюции всего живого, появляются 
произвольные формы движения, которые управ- 
ляются самим организмом и нуждаются в авто- 
номных источниках энергии. 

Движение формируется в мозгу, а реализует- 
ся на периферии, что подразумевает неразрывное 
единство многоступенчатой системы регуляции 
в управлении движением, а также энергообеспе- 
чения, доставки продуктов метаболизма к ра- 
ботающим мышцам, освобождения от отрабо- 
танных веществ и их элиминация из организма. 
Именно эта многоступенчатая система и служит 
объектом действия (точкой приложения) фар- 
макологических препаратов, которые являются 
средствами, корригирующими ее функциональное со- 
стояние. 

Как видно из таблицы 1.11, прирост работо- 
способности уменьшается как между тренирован- 
ными мышами и крысами, так и в зависимости от 
квалификации тренированных спортсменов. 

Изучение фактической эффективности дей- 
ствия биологически активных веществ на спор- 
тивную работоспособность включает ряд стадий, 
которые следуют одна за другой и могут служить 
показателем перспективности практического при- 
менения того или иного препарата в спортивной, 
военной и космической медицине, поскольку вы- 
явлен ряд показателей, которые с очевидностью 
свидетельствуют о том, следует ли продолжать 
дальнейшие, иногда дорогостоящие, исследова- 
ния. Это прежде всего: 

® исключение приема допинга перед исследо- 
ванием; 

® антропометрические измерения структуры 
и массы тела; 


ТАБЛИЦА 1.11 — Соотношение прироста работоспособности спортсменов различной квалификации 
и экспериментальных животных в тесте «бег на тредбане со ступенчатоповышающейся 
физической нагрузкой “до отказа”», % 














Лица, занимающиеся Кандидаты Мастера спорта о 
Мыши | Крысы оздоровительной в мастера международного и 

физической культурой спорта класса результата 

400 357,0 163,0 6,0 1,30 Очень хорошо 

300 185,0 49,0 4Д 0,90 Хорошо 

200 132,7 28,5 2,1 0,80 Удовлетворительно 

100 86,2 18,3 1,2 0,70 Слабый эффект 

10 57 9,3 0,3 0,01 Эффекта практически нет 





Примечание. Таблица составлена на основании анализа архивных материалов, полученных в течение 24-петних наблюдений за спортсме- 


нами различной квалификации и животными. 
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® тип питания с преобладанием или недостат- 
ком тех или иных ингредиентов (в спорте этому 
уделяется особое внимание); 

® видовые и половые различия (поэтому в 

спорте проводится не только допинговый, но и по- 
ловой контроль) как у людей, так и у животных; 

® генетическая предрасположенность к вы- 
полнению той или иной работы: скоростной, 
силовой, на выносливость, координацию, пси- 
хической устойчивости в зависимости от преоб- 
ладания быстро- или медленносокрашающихся 
мышечных волокон в структуре мыши — чемпио- 
нами мира по выносливости (стайеры) являются 
перелетные птицы, особенно гуси, которые могут 
преодолеть расстояние более 2500 км, а лучши- 
ми спринтерами являются гепарды, которые в те- 
чение нескольких секунд могут развить скорость 
более 110 км-ч-"; 

* тип нервной и гормональной систем, опре- 
деляющий предпочтение той или иной спортив- 
ной деятельности (отсюда и создана классифика- 
ция родственных видов спорта); 

* резервные и наличные возможности коры 
надпочечников (освобождение кортизола, соот- 
ношения СТГ — кортизол); 

* другие гормональные системы: АКТГ — 
кора надпочечников, гипофиз—гонады и иные 
гипоталамо-гипофизарные системы регуляции, 
детерминирующие интенсивность метаболиче- 
ских процессов СТГ, ТТГ, инсулин, эритропоэ- 
тин и др.; 

® фармакокинетические особенности (в связи 

с более интенсивной метаболической биотранс- 
формацией лекарств цитохромами Р-450 и др.) 
протекают в десятки раз активнее, поэтому дли- 
тельность и сила эффекта лекарственных веществ 
существенно отличаются (ряд тренеров и врачей 
ошибочно полагают, что, воздействуя на систе- 
мы биотрансформации, можно, с одной сторо- 
ны, удлинить эффекты допинговых средств, если 
это необходимо, а с другой — наоборот, ускорить 
процесс элиминации допинговых компонентов и 
их метаболитов из организма спортсмена, чтобы 
они не были обнаружены в моче); именно с этой 
целью применяют мочегонные, а также маскиру- 
ющие средства, последние чаще всего представля- 
ют собой полициклические соединения, которые 
при хромато-масс-спектрометрических исследо- 
ваниях затрудняют процесс идентификации ха- 
рактеристических пиков примененного допинга; 
однако в большинстве случаев это самообман, что 
подтверждается многочисленными допинговыми 
скандалами; 
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® фармакодинамические характеристики (ве. 
личины эффективных применяемых доз, которые 
обычно выше, чем фармакопейные):; 

» фармакогенетические параметры у гене. 
тически одаренных субъектов (спортсменов ВЫ- 
сокой квалификации) могут суммироваться или 
нивелироваться (индивидуальной чувствительно- 
стью, системами метаболизма, что может быть 
причиной парадоксальных или ультрапарадок- 
сальных реакций). Так, эффект амфетаминов да- 
леко не во всех случаях может быть только пси- 
хостимулирующим, что является классическими 
примерами военных времен, когда врачи в сотнях 
случаев констатировали парадоксальные эффекты 
для этой группы лекарственных веществ. 

Таким образом, очевидно, прирост работоспо- 
собности спортсменов обратно пропорционально 
зависит от их спортивной квалификации. Это, 
скорее всего, определяется степенью адаптации 
каждого из них к доведенным до предела грани- 
цам адаптации к физической нагрузке в каждом 
конкретном виде спорта. 

Не следует ожидать от спортсмена высокой 
квалификации резкого прироста работоспособно- 
сти от любого педагогического приема или вновь 
изобретенного допинга. 

Из приведенного выше следует, что заключе- 
ние о фактической эффективности лекарственно- 
го средства может быть объективным при прове- 
дении до исследования и после него допинговой 
экспертизы методом хромато-масс-спектрометрии 
повышенной разрешающей способности на нали- 
чие или отсутствие психостимуляторов, анаболи- 
ческих стероидов, гормонов пептидной структуры 
и других препаратов, запрещенных Медицинской 
комиссией МОК. Названные группы препаратов 
могут принудительно повышать работоспособ- 


ность спортсменов и, таким образом, влиять на 
конечный результат исследования. 


Виды спорта и физические нагрузки 

Все виды физической деятельности подраз- 
деляются по величине нагрузки, среди которых 
различают большие (предельные), значительные 
(околопредельные), средние и малые. Перечис- 
ленные степени интенсивности нагрузок соот- 
ветствуют разным уровням спортивной квалифи- 
кации: спортсмены экстракласса (олимпийские 
чемпионы и чемпионы мира), мастера спорта 
международного класса, мастера спорта, разряд- 
ники, далее — лица, занимающиеся и не зани- 
мающиеся физической культурой и, наконец, те, 
кто прибегает к лечебной физкультуре с целью 











реабилитации тех или иных Функций организма 
с помощью дозированной двигательной активно- 
сти. Однако на каждом уровне имеются пределы 
своих возможностей, ограничивающие физиче- 
скую работоспособность человека. Следует т 
в виду, что факторы, лимитирующие работоспо- 
собность, зависят от вида физической деятельно- 
сти, которая может быть подразделена в соответ- 
ствии с классификацией видов спорта на шесть 
основных групп. 

1. Циклические виды спорта (беговые дисци- 
плины легкой атлетики, плавание, лыжные гонки, 
велосипедный спорт, шорт-трек, скоростной бег 
на коньках, гребля академическая и на байдарках 
и каноэ и др.). Они требуют преимущественного 
проявления выносливости, поскольку предпола- 
гают многократное повторение стереотипных ци- 
клов движений. Эти виды деятельности вызывают 
расходование большого количества энергии. 

2. Скоростно-силовые виды спорта (все легко- 
атлетические прыжки и спринтерские дистанции, 
метания, тяжелая атлетика и др.). Отличитель- 
ная особенность этих видов — взрывная, корот- 
кая по времени и очень интенсивная физическая 
деятельность. В большинстве случаев скоростные 
способности зависят от генетических детерминант 
и мало поддаются как тренировке, так и влиянию 
лекарственных средств. 

3. Спортивные единоборства (фехтование, все 
виды борьбы, бокс, восточные единоборства 
и др.). Характерной чертой расходования энергии 
при единоборствах является непостоянный, ци- 
клический уровень физических нагрузок, завися- 
щих от конкретных условий соперничества и до- 
стигающих иногда очень высокой интенсивности. 

4. Спортивные игры (хоккей, футбол и др.). 
Они характеризуются постоянным чередованием 
интенсивной мышечной деятельности и отдыха 
(в моменты, когда спортсмены не задействованы 
непосредственно в игровых эпизодах). При этом 
помимо выносливости, большое значение имеют 
координация движений и психическая устойчи- 
ВОСТЬ. 

5. Сложнокоординационные виды спорта (фи- 
гурное катание, катание на коньках, парусный 
спорт, конный спорт, фристайл, гребной слалом, 
гимнастика, прыжки в воду, стрельба). 

Сложнокоординационные виды спорта осно- 
ваны на тончайших элементах движения, что тре- 
бует значительной выдержки и внимания. При 
этом физические нагрузки варьируют В ниро> 
ких пределах. Например, чтобы сделать сложный 
прыжок, требуется большая взрывная сила, а при 
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стрельбе необходимо уметь сконцентрировать 
внимание и уменьшить тремор. 

6. Многоборья и комбинированные виды спорта 
(современное пятиборье, легкоатлетическое деся- 
ти- и семиборье, триатлон, биатлон и др.). Для 
данной категории видов спорта характерна ком- 
бинированная структура движений, в которых 
сочетается работа циклического и ациклического 
характера. 

В соответствии с другими классификациями, 
выделяют группы видов спорта, в которых деятель- 
ность спортсменов носит характер абстрактно- 
композиционного мышления (шашки, шахматы). 
Такие виды спорта требуют особого подхода при 
восстановлении и поддержании как интеллекту- 
ального уровня, так и физической формы. 

Двигательные (физические) качества спорт- 
сменов, специализирующихся в видах спорта 
разной направленности, подразделяются на ско- 
ростные способности, гибкость, силу, координа- 
ционные способности и выносливость. 

Под скоростными способностями спортсмена 
понимают комплекс функциональных свойств, 
обеспечивающих выполнение двигательных дей- 
ствий в минимальное время. Различают элемен- 
тарные и комплексные формы проявления ско- 
ростных способностей. 

Элементарные формы проявляются в латент- 
ном времени простых и сложных двигательных 
реакций, скорости выполнения отдельного дви- 
жения при незначительном внешнем сопротивле- 
нии, частоте движений. 

Комплексные формы проявления скорост- 
ных способностей в сложных двигательных актах, 
характерных для тренировочной и соревнова- 
тельной деятельности в различных видах спорта, 
обеспечиваются элементарными формами прояв- 
ления быстроты в различных сочетаниях и в со- 
вокупности с другими двигательными качествами 
и техническими навыками. 

Гибкость — морфофункциональные свойства 
аппарата движения и опоры, определяющие ам- 
плитуду движения спортсмена. Термин “гибкость” 
более приемлем для оценки суммарной подвиж- 
ности в суставах всего тела. Когда речь идет об 
отдельных суставах, правильнее говорить об их 
подвижности (подвижность в голеностопных су- 
ставах, подвижность в плечевых суставах и др.). 

Различают активную и пассивную гибкость. 
Активная гибкость — это способность выполнять 
движения с большой амплитудой за счет актив- 
ности групп мышц, окружающих соответствую- 
щий сустав. Пассивная гибкость — способность 














к достижению наивысшей амплитуды движений 
в результате действия внешних сил. Показатели 
пассивной гибкости всегда выше показателей ак- 
тивной гибкости. 

Под силой человека следует понимать его спо- 
собность преодолевать сопротивление или проти- 
водействовать ему за счет деятельности мыши. 

Сила может проявляться при изометрическом 
(статическом) режиме работы мышц, когда при 
напряжении они не изменяют своей длины, и при 
изотоническом (динамическом) режиме, когда 
напряжение связано с изменением длины мышц. 
В изотоническом режиме выделяют два вариан- 
та: концентрический (преодолевающий), при ко- 
тором сопротивление преодолевается за счет на- 
пряжения мышц при уменьшении их длины, и 
эксцентрический (уступающий), когда осущест- 
вляется противодействие сопротивлению при 
одновременном растяжении, увеличении длины 
мышц. 

Выделяют такие основные виды силовых ка- 
честв: максимальную силу, скоростную силу и си- 
ловую выносливость. 

Под максимальной силой следует понимать 
наивысшие возможности, которые спортсмен 
способен проявить при мамксимальном произ- 
вольном мышечном сокращении. Уровень макси- 
мальной силы проявляется в величине внешних 
сопротивлений, которые спортсмен преодолевает 
или нейтрализует при полной произвольной мо- 
билизации возможностей нервно-мышечной си- 
стемы. Максимальную силу человека не следует 
отождествлять с абсолютной силой, которая отра- 
жает резервные возможности нервно-мышечной 
системы. Как показывают исследования, эти воз- 
можности не могут полностью проявляться да- 
же при предельной волевой стимуляции, а могут 
быть обнаружены лишь в условиях специальных 
внешних воздействий (электростимуляция мыши, 
принудительное растягивание предельно сокра- 
щенной мускулатуры). Максимальная сила во 
многом определяет спортивный результат в таких 
видах спорта, как тяжелая атлетика, легкоатле- 
тические метания, прыжки и спринтерский бег, 
различные виды борьбы, спортивная гимнасти- 
ка. Достаточно велика роль максимальной силы 
в спринтерском плавании, гребле, конькобежном 
спорте, некоторых спортивных играх. 

Скоростная сила — это способность нервно- 
мышечной системы к мобилизации функцио- 
нального потенциала для достижения высоких 
показателей в максимально короткое время. Ре- 
шающее влияние скоростная сила оказывает на 
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результаты в спринтерском беге, спринтерскох 
плавании (50 м), велоспорте (трек, спринт и 
гит на 1000 м с места), конькобежном спринте 
(500 м), фехтовании, легкоатлетических прыжках, 
различных видах борьбы, боксе. Скоростную си. 
лу следует дифференцировать в зависимости от 
величины проявлений силы в двигательных дей- 
ствиях, предъявляющих различные требования к 
скоростно-силовым возможностям спортсмена. 
Скоростную силу, проявляемую в условиях доста- 
точно больших сопротивлений, принято опреде- 
лять как взрывную силу, а силу, проявляемую в 
условиях противодействия относительно неболь- 
шим и средним сопротивлениям с высокой на- 
чальной скоростью, принято считать стартовой 
силой. Взрывная сила может оказаться решающей 
при выполнении эффективного старта в сприн- 
терском беге или плавании, а стартовая сила — 
при выполнении ударов в бадминтоне, боксе, 
уколов в фехтовании и др. 

Силовая выносливость — это способность дли- 
тельное время поддерживать достаточно высокие 
силовые показатели. Уровень силовой вынос- 
ливости проявляется в способности спортсмена 
преодолевать утомление, в достижении болыного 
количества повторений движений или продолжи- 
тельного приложения силы в условиях противо- 
действия внешнему сопротивлению. Силовая 
выносливость является одним из важнейших ка- 
честв, определяющих результат во многих видах 
соревнований циклических видов спорта. Велико 
значение этого качества и в гимнастике, различ- 
ных видах борьбы, горнолыжном спорте. 

В структуре координационных способно- 
стей спортсмена, прежде всего, следует выде- 
лять восприятие и анализ собственных движе- 
ний, наличие образов, динамических, временных 
и пространственных характеристик движений 
собственного тела и различных его частей в их 
сложном взаимодействии, понимание поставлен- 
ной двигательной задачи, формирование плана и 
конкретного способа выполнения движения. При 
всех этих составляющих может быть обеспечена 
эффективная эффекторная импульсация мышц и 
мышечных групп, которые необходимо привлечь 
к высокоэффективному с точки зрения координа- 
ции выполнению движения. Важным фактором, 
определяющим уровень координации, является 
также оперативный контроль характеристик вы- 
полняемых движений и обработка его результа- 
тов. В этом механизме особую роль играет точ- 
ность афферентных импульсов, поступающих от 
рецепторов мышц, сухожилий, связок, суставных 








хрящей, а также зрительного и вестибулярного 
анализаторов, эффективность их обработки цен- 
тральной нервной системой. 

Рассматривая мышечно-суставную чувстви- 
тельность как важнейшую предпосылку эффек- 
тивности афферентной импульсации, следует 
отметить избирательность ее формирования в 
строгом соответствии со спецификой видов спор- 
та, техническим арсеналом конкретного спорт- 
смена. 

Уровень координационных способностей во 
многом зависит от моторной (двигательной) па- 
мяти — свойства ЦНС запоминать движения и 
воспроизводить их в случае необходимости. Важ- 
ным фактором, предопределяющим уровень ко- 
ординационных способностей, является эффек- 
тивная внутри- и межмышечная координация. 
Способность быстро активизировать необходи- 
мое количество двигательных единиц, обеспечить 
оптимальное взаимодействие мыши-синергистов 
и мыши-антагонистов, быстрый и эффективный 
переход от напряжения мышц к их расслаблению 
присущи квалифицированным спортсменам, от- 
личающимся высоким уровнем координацион- 
ных способностей. 

Важнейшим элементом координационных 
способностей спортсмена является совершенство 
механизма нервно-мышечной передачи импуль- 
сов, предусматривающее возможность повыше- 
ния импульсации мотонейронов, рекрутирование 
дополнительных мотонейронов — В одних случа- 
ях, снижение импульсации мотонейронов, сокра- 
щение количества мотонейронов, посылающих 
импульсы — в других. 

Выносливость — это способность к эффек- 
тивному выполнению упражнения, преодолевая 
развивающееся утомление. В самой общей форме 
утомление характеризуют как обратимое наруше- 
ние физиологического и биохимического гомео- 
стаза, которое компенсируется В посленагрузоч- 
ном периоде. 

Выносливость измеряется временем и напря- 
мую зависит от интенсивности выполняемой на- 
грузки. Уровень развития выносливости обуслов- 
ливается энергетическим потенциалом организма 
спортсменов и его соответствия требованиям вида 
спорта. Выносливость подразделяют на обшую и 

специальную, тренировочную И соревнователь- 
ную, локальную, региональную и’ глобальную» 
аэробную и анаэробную, алактатную и лактатную, 
мышечную и вегетативную, сенсорную и эмоцио- 
нальную, статическую и динамическую, скорост- 
ную и силовую. Специфика развития выносли- 
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вости в виде спорта должна исходить из анализа 
факторов, ограничивающих уровень проявления 
этого качества в соревновательной деятельности 
с учетом требований к регуляторным и исполни- 
тельным органам. 

В спортивной физиологии термин «“выносли- 
вость” включает два отдельных, но взаимосвязан- 
ных понятия — мышечную и кардиореспиратор- 
ную выносливость, значение каждой из которых в 
различных видах спорта неодинаково. 

Мышечная выносливость особенно характер- 
на для бегунов. Она выражается в способности 
отдельной мышцы или группы мышц выдержи- 
вать нагрузку в течение длительного времени — 
повторяющуюся (бег) или статическую (тяжелая 
атлетика, борьба). При этом мышечная деятель- 
ность может быть ритмичной или повторяющей- 
ся (бокс) или статической (борьба). Мышечная 
выносливость тесно связана с мышечной силой, 
анаэробной и аэробной производительностью. 
Исследовать мышечную выносливость можно как 
в статике, так и в динамике, используя свободные 
отягощения и изокинетические приборы в стен- 
довом эксперименте. Показателем статической 
выносливости является время, в течение которого 
спортсмен может удерживать определенную мас- 
су, и его связывают с абсолютной силой мыши. 
Показателем динамической выносливости явля- 
ется число повторений, выполненных с опреде- 
ленным сопротивлением за определенное время. 
Скоростно-силовую выносливость рук оценивают 
по выполнению пятиминутной предельной мы- 
шечной работы. Регистрируемые показатели по- 
зволяют рассчитать механическую мощность ра- 
боты и мощность однократного движения. 

Кардиореспираторная выносливость связана со 
способностью организма выдерживать длительную 
циклическую нагрузку и характеризует возмож- 
ности всего организма в целом. Этот тип вынос- 
ливости характерен для бегунов, велосипедистов, 
пловцов, преодолевающих длинные дистанции с 
относительно высокой скоростью. Кардиореспи- 
раторная выносливость зависит от развития и 
функционирования сердечно-сосудистой и дыха- 
тельной систем и характеризуется аэробными воз- 
можностями организма. При нагрузочном тести- 
ровании данного вида выносливости используют 
непрерывную, ступенеобразно повышающуюся 
нагрузку без интервалов отдыха, при которой кар- 
диореспираторные показатели достигают устой- 
чивого состояния в каждой ступени. Для прове- 
дения тестов в условиях стендового эксперимента 
используют велоэргометр или тредбан. 


С учетом приведенного выше были разработа- 
НЫ пробы с сердечно-сосудистыми препаратами 
и дана оценка проб, влияющих на кардиореспи- 
раторную выносливость (Карпман и соавт., 1983). 
Эти средства влияют на проводимость (КСЬ, 
амилнитрит) импульсов в пучках Гисса, на коро- 
нарные сосуды и вегетативную нервную систему 
(атропин, анаприлин, индерал). Эти данные при- 
ведены в таблице 1.12. 

По принципу фармакологического тестиро- 
вания указанные пробы принято делить на на- 
грузочные и пробы выключения. К нагрузочным 
относят пробы, в которых применяемый фарма- 
кологический препарат оказывает стимулирую- 
щее действие на исследуемый физиологический 
или патофизиологический механизм. 

В различных видах спорта выносливость опре- 
деляют одни и те же физиологические и биохи- 
мические механизмы, которые необходимо ана- 
лизировать при исследовании отдельных видов 


спортивных нагрузок и влияния на их переноси_ 
мость различных лекарственных средств. Исполь. 
зуемые на практике тестовые процедуры должны 
обеспечивать оценку показателей выносливости 
(работоспособности) и биоэнергетических ВОЗМОХ- 
ностей спортсмена в стандартных условиях лабо- 
раторного эксперимента и количественно оценить 
степень реализации этих показателей в специфиче- 
ских условиях соревнования по отдельным видам 
спорта. В практике контроля за развитием вынос- 
ливости спортсменов в настоящее время широкое 
распространение получили стандартизованные эр- 
гометрические испытания, позволяющие ПОЛУЧИТЬ 
количественные оценки работоспособности или 
мощности, аэробных и анаэробных возможностей. 

Наряду с регистрацией эргометрических по- 
казателей выносливости важное значение при 
избирательной оценке отдельных компонентов 
этого качества имеют прямые измерения био- 
энергетических параметров мощности, емкости 


ТАБЛИЦА 1.12 — Пробы с фармакологическими маркерами 








Принципиальная схема 
фармакологической коррекции 





Метод Ц 

тестирования ель и результаты теста 

Проба Проба заключается в приеме КС! (из расчета 1 гна 10 кг 

с калия массы тела), растворенного в 100 г воды, через 1—2 ч 

хлоридом после еды (во избежание диспепсических расстройств); 
ЭКГ в 12 отведениях регистрируют до приема препарата 
и через каждые 30 мин после приема в течение 2 ч. 
Наиболее выраженный эффект обычно наблюдается через 
60—90 мин 

Атропиновая Специфическое действие атропина может способствовать 

проба уточнению природы нарушений сердечного ритма и про- 
водимости, вызванных повышением центрального тонуса 
блуждающего нерва (т. е. изменением регулирующего 
влияния парасимпатического отдела вегетативной нервной 
системы) либо связанных с патологическими поражениями 
миокарда, его специализированной ткани. Перед началом 
исследования записывают исходную ЭКГ. Затем вводят 
подкожно 1—2 мл 0,1 %-го раствора атропина. Для контро- 
ля за действием препарата повторное ЭКГ регистрируют 
на 5, 15, 30 и 60-й мин после инъекции 

Проба После регистрации исходной ЭКГ в 12 классических от- 

с обзиданом ведениях обследуемый принимает внутрь 40 мг анаприли- 

(анаприлином) на (или обзидана, или индерала), свободно отдыхает под 
визуальным контролем медицинского персонала. Повтор- 
ную ЭКГ записывают через 30, 60, 90 мин после приема 
препарата 

Проба Пробу с амилнитритом в спортивной медицине исполь- 

с амилнитритом зуют для дифференциальной диагностики сердечных 


шумов. Занятия различными видами спорта, для которых 
характерна мышечная работа динамического или статиче- 
ского характера, предъявляют повышенные требования к 
сердечно-сосудистой системе. Спортсмен вдыхает пары 
амилнитрита с ватного или марлевого тампона, смоченно- 
го 3—5 каплями препарата, в течение 15—30 с. Обычно 
этого времени бывает достаточно для наступления четкой 
реакции 


Результаты пробы считают положительны- 
ми при полном или частичном восстанов- › 
лении отрицательных зубцов Т на исходной 
ЭКГ. При отсутствии такой положительной 
реакции или даже при углублении негатив- 
ных зубцов результаты пробы рассматрива- 
ют как отрицательные 


Введение атропина вызывает учащение 
сердечного ритма, укорочение интервала 
РЬ0О, повышение амплитуды зубцов Р, 
снижение либо увеличение амплитуды зуб- 
цов Т ЭКГ. Результаты атропиновой пробы 
дают определенную информацию об осо- 
бенностях нервной регуляции сердечной 
деятельности 


Результаты пробы рассматривают как поло- 
жительные — при стабильном рисунке или 
углублении инвертированных зубцов Т. 

При положительных результатах пробы 

У спортсменов с дистрофией миокарда 
скорее можно говорить об обратимости 
изменений ЭКГ 


При оценке результатов пробы 

с амилнитритом обращают внимание 

на амплитуду систолического 

и диастолического шума, фиксируемого на 
фонокардиограмме, и на то, есть ли 

у спортсмена патология 
сердечно-сосудистой системы 





Примечание. В случае применения ДД обязательно должны учитываться эффекты фармакологических ‘маркеров. 








и эффективности аэробных и анаэробных возмож 
Ы } мож- 
ностей. Как известно, функциональные возмож- 
ности спортсмена зависят в значительной и 
от его аэробной и анаэробной производительно- 
сти. Аэробная ро определяется 
елым рядом факторов, кот 
- ка сер на: я ви 
кислорода тканям и его эффект 4 
Е ивному исполь- 
зованию. Основной _ показатель эффективности 
кардиореспираторной системы — максимальное 
потребление кислорода (МПК или \УО.тах) — 
наибольшее количество кислорода, которое чело- 
век способен потреблять в течение одной минуты 
или максимальная интенсивность его утилизации 
в случае предельной изнурительной нагрузки. 
При напряженной мышечной деятельности на 
определенном этапе наступает несоответствие меж- 
ду потребностью в кислороде работающих мыши 
и его доставкой. В этих условиях активируются 
бескислородные (анаэробные) пуги энергообеспе- 
чения. Накопление недоокисленных продуктов 
обмена (метаболиты углеводного и липидного об- 
мена) приводит к нарушению кислотно-основного 
состояния крови, снижению емкости буферных 
оснований и РН крови. Устранение кислых ме- 
таболитов связано с повышенным потреблением 
кислорода в восстановительном периоде. Эта из- 
лишняя, по сравнению с уровнем покоя, вели- 
чина потребления кислорода называется общим 
кислородным долгом (КД), поэтому величина 
КД определяется количеством метаболитов ана- 
эробного обмена. Анаэробная производительность 
спортсмена зависит как от возможности тканевых 
систем к энергообразованию в условиях гипоксии, 
так и от способности спортсмена продолжать ра- 
боту при критических изменениях рН внутренней 
среды организма. Из наиболее валидных физиоло- 
гических и биохимических показателей, служащих 
оценками мощности, емкости и эффективности 
аэробных и анаэробных процессов, прежде всего 
следует указать на прямые измерения МПК, КД, 
максимума накопления молочной кислоты в кро- 
ви, наибольшего сдвига рН крови. 


Факторы, лимитирующие 
спортивную работоспособность 

Факторов, лимитирующих работоспособность 
человека, очень много. Среди них могут быть сле- 
дующие. 

1. Генетически обусловленные врожденные 
изменения — атрофия нейромышечного аппара- 
та, описанная неврологами как тяжелая патоло- 
гия. Такие больные не могут быть спортсменами. 
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2. Приобретенный характер распространен 
гораздо шире (изменения метаболизма, нервной 
или эндокринной регуляции обмена веществ) в 
результате экстремальной физической нагрузки. 

Наша точка зрения, связанная с возможностя- 
ми коррекции факторов, лимитирующих спортив- 
ную работоспособность с помощью биологически 
активных веществ (как лекарственных, так и био- 
логически активных добавок к пише), охватывает 
большое их количество. Среди основных факто- 
ров, лимитирующих спортивную работоспособ- 
ность, следует выделить: 

® биоэнергетические (анаэробные и аэроб- 
ные) возможности спортсмена; 

» нейромышечные (мышечная сила и техника 
выполнения упражнений); 

® психологические (мотивация и тактика ве- 
дения спортивного состязания). 

Следует отметить, что еще не выработаны об- 
шепринятые критерии для определения понятия 
“фактор, лимитирующий работоспособность”. 
Вместе с тем биохимические и физиологические 
исследования последних лет, посвященные изуче- 
нию зависимости функции мышечной системы от 
эндогенных сдвигов в организме, показали, что 
этот фактор должен удовлетворять трем условиям, 
при констатации которых можно с уверенностью 
считать, что имеют место причинно-следственные 
взаимоотношения. 

» При наличии лимитирующего фактора сни- 
жается физическая работоспособность вплоть д0 
ее полного отсутствия. Таким может быть не- 
достаток источников энергии для обеспечения 
сокращения мыши: АТФ, глюкозы, гликогена, 
ингибиция клеточного дыхания и транспорта 
электронов в дыхательной цепи митохондрий, 
работающих мышц, разобщение дыхания и фос- 
форилирования. Следует обращать внимание и 
на образование значительного количества про- 
дуктов переокисления липидов ненасыщенных 
жирных кислот в виде свободных радикалов из-за 
ослабления функции эндогенной антиоксидант- 
ной системы, концентрации оксида азота, сдвиги 
кислотно-основного равновесия и буферной ем- 
кости крови, нарушения микроциркуляции, рео- 
логических свойств крови, гемокоагуляции и др. 

. Восстановление физической работоспособ- 
ности при нормализации лимитирующего фактора 
(или измененной функции). Сюда можно отнести 
углеводное насыщение для углеводного депо, вве- 
дение раствора аминокислот и белка, липидных 
смесей; нормализацию сдвигов РН с помощью 
назначения шелочных препаратов, регуляции 


сократительной способности миокарда с целью 
борьбы с гипоксией и нормализации тканевого ды- 
хания, оптимизация функции эндокринной систе- 
мы не только гормональными препаратами, но и 
адаптогенами растительного и животного происхо- 
ждения, купирование центральных форм усталости 
при помощи восстановления сниженных функций 
центральной нервной системы и др. В поддер- 
жании высокой работоспособности спортсмена 
большое значение имеет гормональный контроль, 
особенно инсулярная система, глюкокортикоид- 
ная, соматотропная, тиреоидная, половая и другие 
функции, поскольку они контролируют практиче- 
ски все виды обмена веществ в организме. Изучая 
состояние гормонального профиля, можно заранее 
прогнозировать работоспособность спортсмена и 
предсказать ожидаемый результат. 

® Наличие методов исследования, с помощью 
которых можно достоверно выявить фактор, ли- 
митирующий работоспособность. Это биохими- 
ческие или физиологические методы, например, 
определение АТФ, глюкозы, мочевины, лактата, 
хемилюминесценции, стендовые исследования 
работоспособности, которые широко апробиро- 
ваны в клинической и спортивной медицине. 

В частности, при максимальных нагрузках 
имеют место значительные сдвиги всех состав- 
ляющих метаболизма: количество глюкозы может 
увеличиться до 8—9 ммоль:л!, лактата — до 12— 
17 и даже 18—20 ммоль’л ', глицерола — до 0,3— 


0,4 ммольл', мочевины — до 3—14 ММоль:л-. 
снижается содержание инсулина, накапливается 
мочевина, нарастает компенсированный метабо- 
лический ацидоз, который проявляется снижени- 
ем РН крови до 7,1—7,15 и изменением всех со- 
ставляющих кислотно-основного равновесия. 

При кратковременной работе значительно 
более выражены изменения кислотно-основного 
равновесия, содержания лактата и неорганиче- 
ского фосфора, при работе субмаксимальной 
мощности — гликолиза, при длительной рабо- 
те — анаэробного пути ресинтеза АТФ, содержа- 
ния глюкозы и др. 

По данным Н. И. Волкова с соавторами (2000), 
основные параметры, характеризующие процесс 
восстановления, таковы: восстановление кисло- 
родных запасов в организме происходит в течение 
10—15 с, алактатных анаэробных резервов в мыш- 
цах за 2—5 мин, оплата алактатного кислородного 
долга в течение 3—5 мин, устранение молочной 
кислоты за 0,5—1,5 ч, ресинтез внутримышечных 
запасов и восстановление гликогена в печени за 
12—48 ч, усиление индуктивного синтеза фер- 
ментных и структурных белков в течение 12—72 ч. 

Основные факторы, лимитирующие физиче- 


скую работоспособность человека, представлены 
в таблице 1.13. 


Как видно из этой таблицы, к факторам, ли- 
митирующим работоспособность спортсменов, 
относятся самые различные органические и функ- 


ТАБЛИЦА 1.13 — Факторы, лимитирующие работоспособность человека, и принципы 
фармакологической коррекции 
= 








Факторы, Механизмы Физическая 
лимитирующие снижения работоспособность. 
работоспособность работоспособности Средства для коррекции 











Поражение опорно-двигательного 


Спортивная травма. Ограничена 


Полностью отсутствует 


аппарата (требует специализирован- функция опорно-двигательного аппарата или временно снижена. 


ного лечения в стационаре) 


и сократительной способности мышц 


Хирургические, бальнеологические и фар- 
макологические (противовоспалительные 
средства, хондропротекторы) воздействия 


Угнетение центральной о 
и периферической нервной систем 


Недостаточное функционирование 
эндокринной системы 


Снижение функции сердечно- 


Центральная усталость, снижение 
условно-рефлекторной деятельности, 
скорости формирования упражнений 
Изменение соотношений эндогенных 


СТГ, кортизола, тестостерона, наличных 


и резервных возможностей коры над- 
почечников. Дисбаланс метаболизма 
(углеводов, белков, жиров, иммуногло- 
булинов, воды, электролитов и др.) 
Уменьшение кровотока, транспорта 
кислорода (гипоксия) и питательных 


Резко снижена. 
Адаптогены, ноотропы, витамины 


Ограничена. 
Витамины, антиоксиданты, спецпитание 


Отсутствует или снижена. 


сосудистой системы, нарушение 
ритма сердца, микроциркуляции 

в мелких венечных сосудах, сокра- 
тительной способности миокарда, 


веществ к работающим мышцам 


Кардиопротекторы (инозин, 
креатинфосфат, трифосфаденин), 
антиаритмические средства, 
продукты пчеловодства и др. 


тонуса периферических сосудов (при 
перенапряжениях, перетренировках) 





62 








С. ® 





Продолжение таблицы 1.13 











оры - 
РА т. Механизмы Физическая 
И ООБИОЕТЕ снижения работоспособность. 
ы работоспособности ] Средства для коррекции 








Ослабление функции дыхания 
(при чрезмерных физических 


напряжениях) 


Нарушение микроциркуляции 


Изменение реологических свойств 
и свертываемости крови 


Сдвиги кислотно-основного 
равновесия в кислую сторону 


Снижение энергообеспечения мышц 


Функциональная недостаточность 
витаминов, микроэлементов, 
электролитов, воды (дегидратация) 


Ингибирование клеточного 
дыхания в работающих мышцах 


Инициация свободнорадикальных 
процессов в результате 
сверхинтенсивных нагрузок 

и действия прооксидантов 


Снижение иммунологической 
реактивности (клеточного 
и гуморального иммунитета) 


Снижение функции печени, 

почек и других органов в результате 
развития состояния 
перетренированности 


Применение фармакологических 
препаратов, ингибирующих обмен 
веществ 


Нарушение функции желудочно- 
кишечного тракта 


Несбалансированное 

питание спортсменов. 
Несоответствие калорийности пищи 
энергетическим затратам 

и пластическим потребностям 


Недостаток кислорода в крови и тканях 
(гипоксия) 


Снижение кровоснабжения интенсивно 
работающих мышц, тканевая гипоксия 


Снижение скорости кровотока вплоть 
до стаза при микротромбообразовании, 
гиперкоагуляции, тромбоэмболические 
состояния 


Изменение буферной емкости крови, 
ацидоз 


Недостаток гликогена, АТФ, 
креатинфосфата, | -карнитина, 
липидов, протеинов 


В результате высоких физических 
нагрузок имеет место снижение 
концентрации жиро- и водораствори- 
мых витаминов, электролитов, 
микроэлементов и воды (особенно 
в марафоне) 

Нарушение транспорта электронов 
в дыхательной цепи, синтеза 
макроэргов, разобщение дыхания 
и фосфорилирования 
Образование гидроперекисей, 
токсических продуктов, нарушение 
функциональной лабильности 
клеточных мембран 

и биознергетических механизмов 


Фактор риска для банальных инфекций, 
аутоиммунных процессов 


Печеночный болевой синдром, 
реактивный панкреатит, гипертрофия 
печени, нарушение экскреторной 
функции почек и др. 

Нарушение транспорта электронов 
дыхательной цепи митохондрии, синтез 
АТФ и креатинфосфата 


Диспептические явления. Нарушение 
всасывания жирорастворимых 
витаминов А, О, Е, К 


Нарушение соотношений основных 
пищевых ингредиентов, дисбаланс 
белков, жиров, углеводов, электроли- 
тов, микроэлементов и витаминов 


Снижена а 
Дыхательные аналептики недопинговой 
структуры (аммиак), антигипоксанты 
(гипоксен, цитохром С), антиоксиданты 
(витамин Еидр.), адаптогены 


Резко снижена 

Антиагреганты, спазмолитики, 
ингибиторы фосфодиэстеразы 
и аденозиновых рецепторов 


Существенно снижена. 

Антикоагулянты прямого и непрямого 
действия, фибринолитические препараты. 
Спазмолитики, ноотропы 


Умеренно снижена. 

Препараты, сдвигающие рН в сторону 
оснований (бикарбонат натрия). 
Щелочные минеральные воды 


Существенно снижена 
Углеводное насыщение, "-карнитин, 
продукты пчеловодства, ППБЦ 


Снижена. 

Витамины и их комплексы 

с электролитами и микроэлементами, 
адаптогены, средства на основе левзеи 
и трибулуса 


Снижена. 

'Адаптогены, жиро- и водорастворимые 
витамины, ноотропы, 
специализированные напитки 


Снижена. 
Антиоксиданты, антигипоксанты, 
адаптогены, витамины Е и С 


Снижена 

Иммуномодуляторы, комбинированные 
адаптогены, витамины, биогенные 
стимуляторы, продукты пчеловодства 
(прополис, цветочная пыльца) 

Снижена. 

Гепатопротекторы, антиоксиданты, ППБЦ, 
противовоспалительные средства, 
антибиотики 


Снижена 

Отмена препаратов, снижающих 
физическую работоспособность, 
восстановление метаболизма 


Снижена 

Препараты из различных групп 
(антибиотики, сульфаниламиды, препара- 
ты пищеварительных ферментов и др.) 
Снижена. 

Коррекция питания спортсменов 

в соответствии с энергетическими 
затратами и периодом спортивной 
подготовки 





Примечание. Назначение лекарственных ср 
процедурами, иглоукалываниями, прижиган! 


едств дополняется педагогическими и психологическими воздействиями, бальнеологическими 


ями, светомузыкой, ароматерапией и др. 
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циональные состояния, которые сопровождаются 
недостаточностью метаболитов, кислорода, изме- 
нением кислотно-основного равновесия, сниже- 
нием реактивности иммунной системы, наруше- 
нием прооксидантно-антиоксидантного баланса, 
сдвигами в системе микроциркуляции и агрегат- 
ном состоянии крови. Для правильного подбора 
фармакологических средств при нарушении тех 
или иных сторон функционирования организма 
спортсмена можно пользоваться таблицей 1.13. 

Таким образом, любой фармакологический 
препарат, рекомендуемый врачом, должен соот- 
ветствовать определенной графе таблицы. Так, 
антиоксиданты, иммуномодуляторы и макроэр- 
гические фосфаты расположены в разных гра- 
фах. Целесообразно создавать комбинированные 
препараты, которые влияют одновременно на 
несколько факторов, лимитирующих работоспо- 
собность, а также процессы адаптации и восста- 
новления. 

Применение фармакологических средств тес- 
но привязано к периоду, этапу, микро- и макро- 
циклу спортивной подготовки и имеет в связи с 
этим свою специфику. 

Отдельно следует подчеркнуть, что к факторам, 
лимитирующим работоспособность человека, не- 
обходимо отнести “перегрузку” лекарственными 
средствами как допинговой, так и недопинговой 
структуры, например антибиотиками и други- 
ми препаратами, поэтому часто применяемый в 
спорте принцип “чем больше фармакологических 
препаратов, тем лучше” в большинстве случаев не 
обоснован. Рекомендуется срочная отмена всех 
“лишних” лекарственных средств, а при токси- 
ческих осложнениях — применение антагонистов 
или антидотов. Важным для внимания спортив- 
ных работников представляется хроническое от- 
равление как допинговыми, так и недопинговыми 
средствами, которые были назначены без пока- 
заний к применению. Следует также иметь в ви- 
ду, что даже однократное применение некоторых 
стимуляторов нервной системы (амфетаминов, 
сиднофена, сиднокарба, стрихнина, секурени- 
на) почти всегда вызывает вторую фазу — резкое 
угнетение работоспособности спортсмена, кото- 
рое может длиться несколько дней. 

При введении в организм спортсмена двух и 
более лекарственных веществ между ними возни- 

кает взаимодействие, которое может выражаться 
в усилении действия друг на друга (суммация или 
синергизм), ослаблении конечных результатов 
(фармацевтическая несовместимость — взаимо- 
действие ингредиентов между собой, фармаколо- 
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гическая несовместимость — антагонизм), син- 
гоантагонизме (одни эффекты потенцируются, а 
другие ослабляются) и парадоксальной интерфе- 
ренции (один препарат искажает действие друго- 
го). Таких примеров в клинической практике на- 
считывается достаточно много. Врач рассчитывает 
усилить эффект примененного препарата другим, 
а может получить противоположный результат. 

Некоторые производители ДД стали смеши- 
вать в рецептурах все препараты, которые каким- 
то образом влияют на спортивную работоспособ- 
ность (все адаптогены, витамины, электролиты, 
препараты пластического и энергетического дей- 
ствия и др.) и ждут фантастических эффектов. 
Однако этого не происходит, поскольку дей- 
ствующие начала этих препаратов взаимодейству- 
ют между собой со знаками “плюс” и “минус”, 
а конечный результат равен нулю (или близок к 
нему). И в этом нет ничего необъяснимого. Здра- 
вомыслящие фармаколог и врач никогда не будут 
назначать более пяти препаратов одновременно, 
так как при их большем количестве оценить ко- 
нечный результат и вклад каждого препарата не 
представляется возможным. Это одна сторона 
вопроса. Другая заключается в заведомом пре- 
вышении дозировок ДД с расчетом на “авось”. 
Это, в принципе, неверно, так как много — это 
не значит хорошо. И далее — смеси действующих 
ингредиентов могут действовать в различных на- 
правлениях. 

Не рекомендуется введение витаминов в одном 
растворе, поскольку витамин С является мощным 
восстановителем и может нейтрализовать витами- 
ны В, РРи В,, а совместное применение витами- 
нов В,, Вуи В,, нецелесообразно, так как кобальт 
витамина В,, способствует разрушению других 
витаминов. Глюкоза при использовании ее со 
щелочнореагирующими препаратами (анальгин, 
натрия гидрокарбонат и др.), изониазидом и дру- 
гими, образует токсические соединения. Всасы- 
вание некоторых лекарств в желудке затруднено в 
результате химических реакций — сульфат железа 
нарушает всасывание тетрациклинов, в результате 
образование комплексов, а хлорид кальция с не- 
которыми органическими и жирными кислотами 
образует нерастворимый осадок. 

Некоторые препараты могуг существенно вли- 
ять на действие другого лекарства в организме, 
благодаря их влиянию на гемодинамику, связь с 
транспортными белками, рецепторами клеток, ин- 
дукцию метаболизирующих ферментов, каналь- 
цевый транспорт, рН мочи и другие параметры. 
Рекомендуется при изучении нового препарата 
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не назначать других лекарств и оценить реакцию 
организма на вводимый препарат, что позволит 
определить его действующую дозу и оценить эф- 
фективность: чем больше назначено препаратов, 
тем труднее оценить предполагаемый эффект. Осо- 
бенности фармакогенетического действия учиты- 
вают индивидуальную чувствительность организма 
спортсмена, которая может значительно отличать- 
ся от среднестатистического уровня. Лекарствен- 
ная аллергия и лекарственная болезнь связаны 
с генетическими сдвигами. Спортсмен высокой 
квалификации представляет собой уникально ода- 
ренный организм, способный выполнять опреде- 
ленные упражнения (по антропологическим, фи- 
зиологическим, биохимическим, гормональным 
характеристикам). Таким образом, прогнозиро- 
вание будущих спортивных результатов с учетом 
фармакологической коррекции представляется не- 
простой и ответственной задачей. 


Фармакологическая 
поддержка спортсменов 

Фармакология спорта является составной ча- 
стью клинической фармакологии, но в отличие 
от нее, как было упомянуто выше, имеет дело с 
практически здоровыми людьми, за исключением 
случаев заболевания спортсменов или профессио- 
нальной спортивной патологии (анаболический 
синдром или перенапряжение миокарда, печени, 
почек, иммунной системы и других органов). В 
связи с этим следует помнить следующее: 

во-первых, перед назначением лекарственного 
средства спортсмену следует убедиться в том, что 
в его состав не входят известные допинговые пре- 
параты (особенно комбинированные смеси); 

во-вторых, необходимо проверить, насколько 
данные стендовых экспериментов свидетельству- 
ют об эффективности нового препарата; 

в-третьих, необходимо определить группы 
родственных видов спорта, в которых препарат 
может быть эффективным; 

и наконец, следует помнить, что метаболизм 
и биотрансформация лекарственных веществ в 
организме спортсмена намного интенсивнее и, 
следовательно, дозировки, а также длительность 
и интенсивность действия назначаемых им пре- 
паратов значительно отличаются от аналогичных 
показателей в случае применения тех же препа- 
ратов здоровыми и больными людьми, не испы- 
тывающими экстремальных физических нагрузок. 

Цель фармакологии спорта научно 0бо- 
снованное создание и практическое применение 
биологически активных веществ недопингового 
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характера для повышения адаптационных воз- 
можностей организма спортсмена к физическим 
нагрузкам, а также для лечения различных про- 
фессиональных спортивных патологий. Фар- 
макология спорта рекомендует использование 
препаратов, которые повышают спортивную ра- 
ботоспособность и ускоряют процессы восста- 
новления в экстремальных условиях (чрезвычай- 
но высокие физические и психические нагрузки, 
стресс, тренировки в условиях жары, холода, 
среднегорья и высокогорья, гипоксии, в непри- 
вычном климате и часовом поясе и др.). 

Повышенная работоспособность констати- 
руется при условии выполнения определенных 
задач за более короткий интервал времени, про- 
явления больших силовых качеств, психической 
устойчивости, координации движений и др. 

Пониженная работоспособность бывает след- 
ствием усталости после выполненной интенсив- 
ной работы или имеющей место патологии и 
характеризуется большим временем для ее выпол- 
нения, уменьшением силы, психической устойчи- 
вости и координации движений вследствие недо- 
восстановления. 

Восстановление работоспособности — след- 
ствие выведения ее на исходный уровень. В от- 
личие от восстановления суперкомпенсация пред- 
ставляет собой повышение работоспособности 
после выполнения работы на уровень, более вы- 
сокий, чем исходный, в результате педагогиче- 
ских и фармакологических воздействий. 

Нередко отмечается снижение эффектив- 
ности учебно-педагогического процесса в свя- 
зи с применением большого количества фарма- 
кологических препаратов, которые “стирают” в 
центральной нервной системе создаваемые во 
время тренировок условно-рефлекторные навы- 
ки. Получается, что одной рукой мы тренируем 
спортсмена, а другой — уничтожаем закрепление 
созданных эффектов. Отсюда вытекает вывод: 
необходимо тщательное дозирование как тре- 
нировочных воздействий, так и лекарственных 
восстановительных средств. Это динамическое 
равновесие должно быть определено для каждого 
спортсмена индивидуально. Врач команды доби- 
вается этого в результате длительных наблюдений 
за динамикой тренировочного процесса каждого 
спортсмена. 

Естественно, что органические или функцио- 
нальные нарушения рефлекторной дуги, обеспе- 
чивающей физиологию обучения и сокрашения 
мыши, при поражениях головного мозга, мозжеч- 
ка, спинного мозга и периферической нервной 


системы приводят к тяжелейшим патологическим 
состояниям у спортсменов (это часто случается в 


неврологической практике). 

Адаптация к физической нагрузке подразуме- 
вает учет скорости восстановления и повышения 
физической работоспособности при увеличении 
объема и интенсивности нагрузок в результате 
тренировочного процесса. Фармакологические 
препараты, ускоряющие адаптацию к физиче- 
ской нагрузке и другим экстремальным факто- 
рам, называются адаптогенами. Сегодня подоб- 
ных препаратов насчитывается много десятков 
и они с успехом применяются в классической и 
спортивной медицине. При этом следует пом- 
нить, что использовать адаптогенные фарма- 
кологические препараты в каждом конкретном 
случае необходимо строго в соответствии с пока- 
заниями к применению (особенно при назначе- 
нии завышенных доз), в ином случае ожидаемый 
от назначения препарата эффект либо не будет 
получен совсем, либо изменится на противопо- 
ложный. 

Диетические добавки (ДД), используемые 
в спортивной медицине: 

1. Лекарственные вещества, зарегистрирован- 
ные на территории Украины либо другого госу- 
дарства, которые применяются с лечебной и про- 
филактической целью. 

2. Диетические добавки к пище (ДД) — ком- 
позиции натуральных (или идентичных нату- 
ральным) биологически активных веществ, пред- 
назначенных для непосредственного приема с 
пищей или введения в состав пищевых продуктов 
с целью обогащения рациона отдельными пище- 
выми или биологически активными веществами и 
их комплексами. 

3. Нутрицевтики — диетические добавки к пи- 
ще, применяемые для коррекции химического со- 
става пиши человека (дополнительные источники 
нутриентов: белков, аминокислот, жиров, углево- 
дов, витаминов, минеральных веществ, пищевых 

волокон). 

4. Парафармацевтики — диетические добавки 
к пише, применяемые для профилактики, вспо- 
могательной терапии и поддержки в физиологи- 
ческих границах функциональной активности ор- 
ганов и систем. 

5. Эубиотики — диетические добавки к пище, 
в состав которых входят живые микроорганизмы 
и (или) их метаболиты, оказывающие нормали- 
зующее воздействие на состав и биологическую 
активность микрофлоры пищеварительного трак- 

та (синоним — пробиотики). 
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6. Продукты повышенной биологической цен- 
ности (ППБЦ), которые содержат ВЫСОКОЭнер- 
гетические ингредиенты питания, необходимые 
для обеспечения интенсивной длительной работы 
спортсменов в анаэробно-аэробном режиме. 

7. Пищевые продукты, которые используются 
для восполнения затраченных ингредиентов, обе- 
спечивающих физиологическое функционирова- 
ние организма человека. 

Самой большой сложностью в практике при- 
менения диетических добавок является отсут- 
ствие их биологической стандартизации и оценки 
эффективности. К тому же ряд аннотаций к вы- 
пускаемым ДД, к сожалению, содержит инфор- 
мацию, не всегда соответствующую действитель- 
ности. Это связано отчасти с тем, что в рамках 
существующего законодательства гораздо проще 
получить разрешение на применение и коммер- 
ческое производство ДД, чем лекарственных пре- 
паратов. Лекарственные препараты, применяемые 
в практике, обязательно должны иметь достовер- 
ное подтверждение безвредности и определенного 
уровня качества, а также доказательства своей эф- 
фективности, полученные как в доклинических, 
так и в клинических исследованиях. Условия ре- 
гистрации ДД далеко не так строги. Чем отли- 
чаются ДД от фармакологических препаратов? 
Можно отметить несколько формальных призна- 
ков: неустановленная или недостаточно установ- 
ленная химическая структура; отсутствие данных 
доклинических и клинических исследований; 
недостаточное исследование токсичности; отсут- 
ствие данных о биотрансформации, транспорте, 
метаболизме и выведении из организма; как пра- 
вило, отсутствие информации о побочных эффек- 
тах и неизученный механизм действия. 

Некоторые производители в погоне за ми- 
нутной прибылью вводят в рецептуры ДД до- 
полнительные, не указанные в сертификатах, 
ингредиенты допингового характера (амфетами- 
ны, наркотические аналгетики, стероидные ана- 
болики, мочегонные средства и др.). Не секрет, 
что у ведущих спортсменов возникают проблемы 
с применением некоторых ДД: обнаруживаются 
запрещенные в спорте мочегонные средства, ана- 
болики и некоторые другие ингредиенты. Иногда 
в состав поливитаминных комплексов входят за- 
прешенные МК МОК лекарственные средства. 

В последнее время существует мнение, что 
именно ДД наиболее перспективны в фармаколо- 
гии спорта. Несмотря на полученную пользу от их 
применения при подготовке спортсменов, основ- 
ная нагрузка — на классических лекарственных 








препаратах. Вместе с тем сегодня в Украине про- 
изводятся ДД спортивной направленности линий 
“Энергомакс” и “Ванситон”, эффективность кото- 
рых доказана стендовыми испытаниями. Продук- 
ты этих линий успешно используются в практике 
подготовки спортсменов высокой квалификации. 
Более подробную информацию о них можно найти 
в соответствующем разделе учебника. 


В любом случае, прежде чем рекомендовать 
спортсмену применение тех или иных ДД, следует 
убедиться в наличии всех документов, подтверж- 
дающих достоверность предоставляемой инфор- 
мации. 

В общих чертах, основные фармакологические 
препараты и ДД, применяемые в спорте высших 
достижений, приведены в таблице 1.14. 














ТАБЛИЦА 1.14 — Основные группы ЛС, применяемые на этапах подготовки спортсменов 
1 Номер | Фармакологическая Фармакологические препараты 

группы группа и диетические добавки 
п Общетонизирующие Женьшень обыкновенный, родиола розовая (золотой корень), аралия манчжурская, 











средства, адаптогены 


заманиха (эхинопанакс высокий), левзея сафлоровидная (маралий корень), элеутерококк 
колючий, лимонник китайский, *РУС ОЛИМПИК (Россия, БАД), *аливит (препарат, 
содержащий цветочную пыльцу), *элтон, *леветон, *фитотон, *адаптон, пантокрин, 
цыгапан, экстракт алоэ жидкий, солкосерил, актовегин, мумие, масло облепиховое, 
масло шиповника 


Аминолон (гаммалон), гинкго билоба и препараты на его основе (мемоплант, билобил, 
танакан и др.), фезам, глицин, церебролизин, пикамилон, *лигам, актовегин, ноотропил 
(пирацетам), энцефабол, фенибут, натрия оксибутират, *нейробутал, пантогам 
'Ацетил-1-карнитин (карнитин), фосфатидилсерин, пентоксифиллин, винпоцетин 
(винкамин, ницерголин, винконат), нимодипин (циннаризин, флунаризин), мексидол 

и другие антиоксиданты (дибунол, *эксифон, *тирилазида месилат, “пиритинол, 


*Олифен (гипоксен), цитомак (цитохром С), мексидол, *мексикор, кардонат, реамберин, 


Церулоплазмин, дибунол (ионол), токоферола ацетат, *эпадол, эссенциале форте, липин, 
янтарин, глутаминовая кислота, актовегин, кратал, витам, кардиоплант, *эксифон, *тири- 
лазида месилат, *пиритинол, *меклофеноксат, атеровит, *ТАО-600 (Тайопте), 


Витамины группы А и В, витамин С, витамин Д, витамин Е, кальция пантотенат, кислота 
фолиевая, кислота никотиновая и никотинамид (витамин РР), рутин и аскорутин 
*Биомарганец, *цинкас и цинкас-форте, цинктерал, *биоцинк, цинкит, *цинкуприн ол 

и *цинкуприн форте, *биомедь, “олигогал селен, селен-актив, триовит, *селенохел, *окси- 
текс, *асмаг форте, *биомагний, магне В,, магнесол, *магнерот, *хромохел, хрома пиколи- 


*биокалий, *калий-нормин, кальция глюконат, кальция лактат, витрум кальциум +, 


Биовиталь, Ван-э-дэй максимум, витамаунт для женщин и витамаунт для мужчин, 
витамакс плюс с антиоксидантами, витамин-15 Солко, виталюкс, витрум и витрум плюс, 
гериавит фарматон, гериамин, глутамевит, квадевит, *гумет-Р, дуовит, ипкавит-М, 


Каль-с-вита, капли Береша плюс, *Кобидек Н, Матерна, мистермин, мультибионта плюс 
кальций и магний, мультибионта Юниор, нутрисан, Ол-Амин олиговит, Педивит форте, 
пленил, поливит гериатрик, супрадин Рош, триовит, уолш поливит для взрослых, 
упсавит мультивитамин, фенюльс, ферровитал, ферромакс, ферро-фольгамма, 


Интерферон, лаферон, циклоферон, *пролейкин, левамизол, иммунал, рибомунил, 


Калия оротат, метилурацил, сорбит, фруктоза, аминосол, липофундин, интралипид, 
инфузолипол, *бодиформ, “детокс+, “лайфлак, аминон, альвезин, экдистен и препараты, 
содержащие экстракт левзеи сафлоровидной (леветон, адаптон), *“Бутайге Зирег ато 
4800", *“Аминовен Инфан (Апипоуеп пап), рибоксин (*поз/е-Р), “Энергомакс Трибулус", 
*“Трибестерон 1500" (“ТибеЗегопе 1500"), “Бемитил, Антихот, “Энергомакс Карнимин", 
“СинтраЕС” (“ЗупаЕС”), Макс-Амино, аминокислоты 


2 Ноотропы 
метаболического 
действия 
Нейропротекторы 
*меклофеноксат, атеровит, токоферола ацетат), глицин, *биотредин 
З Актопротекторы Оптимайзер, бемитил (*бемактор), антихот, *томерзол, АТФ-ЛОНГ 
4 'Антигипоксанты 
лимонтар, мелатонин, кверцетин, корвитин 
5 Антиоксиданты 
*биотад, * эпаргресиовит 
6 Витамины 
Минералы 
нат, сорбифер дурулекс, *мальтофер, тардиферон, ферро-фольгамма, 
витамин О,, кальций-Д, никомед, кальций-сандоз форте, *йод-актив 
Витаминные 
комплексы 
*эпаргресиовит 
Витаминно- 
минеральные 
комплексы 
центрум, Эндур УМ, юникап м 
й Иммуномодуляторы 
бронхомунал, эхинацея, Т-активин, тимоген 
8 Средства 
пластического 
действия 
“Энергомакс Пантоган", 
(США, ДД) 
9 Макроэрги 


*Езафосфина (Езаюзйпа, Италия, Вютефса Розсата, препарат), *Реполар (Керо/аг, 
Италия, “Вютедса Розсата ‚ ДД), *димефосфон, *фосфаден (аденозинмонофосфат, 
Адепй, Розгозйто), неотон (фосфокреатин, Меоюп), АТФ-ЛОНГ 
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Продолжение таблицы 1 14 











Фармакологические препараты 





| Номер | Фармакологическая ] 6 | 
| группы группа | и диетические добавки 
Другие средства | -Карнитин (а также *элькар® и *карнифит®, представляющие собой соответственно 
ея ая 20 я и 10 %-й растворы [-карнитина), *ЗМЮКЕ, *НЕОВИС (МЕОУ5, МЕОМ$ Ри$ 
действия и МЕО\М!$#е5), “Коэнзим @,.’, "Коэнзим 010 5ирег Рмепсу' , Нитрикс” (М пх, фирмы 
“В$№ и №МИгох И, фирмы “За! Е), *“Метокси-7' (“Мепоху-7”), *Иприфлавон ([рийауопе), 
панангин (аспаркам), актовегин форте (солкосерил), милдронат, препараты янтарной кис- 
лоты, такие, как ЯнтарИн и ЯнтариИн-Детокс, сукцинат натрия (соль янтарной 
кислоты; его российские аналоги: *митомит, *янтовит, *энерлит), *изостар (/505{а7), 
*Спид Бустер и Спид Бустер плюс один (5реед Воозеп, *Серия “Фит Актив” и “Фит Актив 
с -карнитином” (Рее!Асёуе, Еее! Асёме ий [-Катйте), *Цель Макс (Се/ Мах), 
адаптогены растительного и животного происхождения 
10 Энтеросорбенты Атоксил, *аттапульгит, белосорб-П, *Карбэдон® и *Карбэдон?-М, *Панзисорб, 
Полисорб МП, *Силард, *энсорал, энтеросгель, энтеросорбент 
Другие средства Стимол, антилактат, *азробитин, *секретагог-1, *ЗМА (2МА) 
восстановительной 
направленности 
11 Дезагреганты Ксантинола никотинат (компламин), пентоксифиллин (агапурин, трентал), кавинтон, 
липин, инстенон, тиклопидин, клопидогрел, дипиридамол (курантил), *Абциксимаб, 
*эптифибатид (интегрилин), *тирофибан (агростат), *Ламифибан, *Префолик 1 
Стимуляторы Церулоплазмин, Ритмокор, поливитаминные комплексы; препараты, содержащие железо ь 
кроветворения (сироп алоз с железом, феррофлекс, тардиферон, *фефол-вит, гемофер, *ферамид, | 
(эритропозза) Венофер, железа фумарат, фербитол, *ферковен, феррум-лек, *феракрил, *ферлатум, 
*ферликсид); продукты пчеловодства ь 
12 Гепатотропные Антраль, галстена, гепабене, гепар композитум, гепатофальк-планта, гептрал, зиксорин, Я 
препараты кислота липоевая, легалон, лепротек, силимарин-Неха!, тиотриазолин, фламин, 0 
не холагогум, холивер, хофитол, цитраргинин, эссенциале и эссенциале ( 





Примечание. * — Средство в Украине не зарегистрировано. 


Вместе с тем не все применяемые средства яв- 
ляются одинаково приемлемыми с точки зрения 
эффективности и отсутствия побочных эффектов. 
Как свидетельствует практика, наиболее пред- 
почтительными для применения в современной 
практике спортивной подготовки являются сле- 


дующие: 


1. Общетонизирующие средства и адаптоге- 
ны — лимонник китайский, имеющий выражен- 
ное психостимулирующее действие, средства на 
основе левзеи сафлоровидной (маралий корень) 
и “РУС ОЛИМПИК”, обладающие анаболиче- 
ским действием за счет наличия в составе экди- 
стероидов; цыгапан, одновременно являющийся 
источником микроэлементов; солкосерил, имею- 
щий репаративное действие и актовегин, обла- 
дающий антигипоксическим эффектом. Средства 
этой группы практически не имеют противопо- 
з нежелательных эффектов возможно 
развитие психомоторного возбуждения (особенно 


казаний, и 


положительное влияние на мозговое кровообра- 
шение, а также прямое антиоксидантное дей- 
ствие); глицин, имеющий седативное действие; 
фенибут, обладающий седативным и антистрес- 
совым действием; натрия оксибутират, имею- 
щий седативное и снотворное, а при длительном 
применении — и анаболическое действие: ней- м 
робутал (отличительная особенность — улучше- 
ние “бойцовских” качеств, повышение агрессив- 


ности). м 
3. Нейпропротекторы, из которых наиболее м 
предпочтительны ацетил-Г-карнитин, пенток- м 


сифиллин, винпоцетин (винкамин, ницерголин, 
винконат), мексидол и другие антиоксиданты, 
прежде всего, дибунол, *эксифон, *тирилазида % 
месилат, *пиритинол. 

4. Немногочисленные представители клас- 
са актопротекторов — оптимайзер (Украина, 
ДД, актопротектор экстренного действия), бе- 
митил (*Бемактор), антихот (является сегодня 


характерно для лимонника китайского), поэтому наиболее эффективным актопротектором на- № 
принимать их желательно в первой половине дня. копительного действия), *томерзол. Бемитил и ) 

2. Ноотропные препараты метаболического антихот особенно эффективны на фоне высо- &, 
действия — гинкго билоба и препараты на его коуглеводной диеты и одновременного приме- ю 


основе (мемоплант, билобил, танакан и др., отли- 
чительной чертой которых является выраженное 


нения препаратов элеутерококка и аминокислот \ 
с разветвленной углеводородной цепью (ВСАА); 








несовместимы с барбитуратами. В целом лекар- 
ственные средства этой группы имеют очень 
низкую токсичность. 

5, Антигипоксанты — *олифен (гипоксен), ци- 
томак (цитохром С), мексидол (*мексикор), ли- 
монтар, кверцетин (корвитин). 

6.Антиоксиданты, которые являются пред- 
ставителями разных фармакологических групп 
медикаментозных средств, церулоплазмин 
(препарат для внутривенного капельного введе- 
ния), дибунол (ионол), токоферола ацетат, ае- 
вит, *эпадол, янтарин, *эксифон, *тирилазида 
месилат, *пиритинол, *ТАР-600 и *биотад, со- 
держащие в составе восстановленный глутатион, 
*эпаргресиовит (в форме раствора для инъек- 
ций). 

7. Витаминные препараты — витамины груп- 
пы Аи В, витамин С, витамин О, витамин |3 
кальция пантотенат, кислота фолиевая, кислота 
никотиновая и никотинамид (витамин РР), рутин 
и аскорутин. Витаминные препараты малотоксич- 
ны, но следует помнить о том, что возможны ток- 
сические эффекты жирорастворимых витаминов 
(Аир), поэтому нельзя превышать их рекомен- 
дованные дозы. 

8. Минеральные комплексы — *биомарганец, 
*цинкас и цинкас форте, цинктерал,*биоцинк, 
цинкит, *цинкуприн и *цинкуприн форте, *био- 
медь, *селенохел, *окситекс, *асмаг форте, *био- 
магний, магне В„, *магнесол, *магнерот, *хромо- 
хел, сорбифер дурулекс, мальтофер, тардиферон, 
ферро-фольгамма, *биокалий, витрум кальци- 
ум +, витамин О,, кальций-Д, никомел, кальций- 
Сандоз форте, *йод-актив; среди витаминных 
комплексов — биовиталь, ван-э-дэй максимум, 
витамаунт для женщин и витамаунт для мужчин, 
витамакс плюс с антиоксидантами, витамин-15 
солко, витрум и витрум плюс, дуовит, *эпаргре- 
сиовит. Следует помнить, что некоторые микро- 
элементы (цинк, марганец, кобальт, медь, желе- 
зо, никель, селен) при передозировке проявляют 
токсическое действие, поэтому нельзя превышать 
рекомендованные дозы. Монопрепараты микро- 
элементов желательно назначать под контролем 
содержания соответствующих микроэлементов в 

крови. 

9. Витаминно-минеральные комплексы 
каль-с-вита (Швейцария), капли Береша плюс, 
*кобидек Н, супрадин Рош, ферро-фольгамма, 
центрум. При назначении этих средств следует 
помнить об опасности передозировки жирора- 
створимых витаминов и некоторых микроэле- 
ментов. 
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10. Иммуномоду: 
рон (“Биофарм”, Украина) и цикло 
лейкин, иммунал, ри 


лафе- 
ферон, *про- 
бомунил, бронхомунал, эхи- 
нацея, иммунотон, Т-активин. 

11. Средства пластического действи 


тяторы — интерферон, 


я — калия 
аминосол, липофундин, *бо- 
диформ, *детокс*+, *лайфлак, аминон, альвезин, 
“Рус олимпик", *“Рутай2е Зирег апипо 4800”, 
*аминовен инфант (Атитоуеп дат), *“Синтра- 
ЕС” (“ЗупнаЕС”), *позе-Е (по эффективности 
превышающий все остальные препараты ино- 
зина), “Энергомакс Трибулус”, *“Трибестерон 
1500” (“Тифебегопе 1500”), *бемитил, “антихот”, 
“энергомакс карнимин”, “энергомакс пантоган”, 
ВССА-Экстра. 

12. Макроэрги — 


оротат, фруктоза, 








*езафосфина, неотон (фос- 


фокреатин, Меоюп), *реполар (Кероа), *фос- 
фаден (аденозинмонофосфат, ‚АаепИ, Еозо5йтой, 
АТФ-ЛОНГ. 


13. Другие средства энергетического дей- 
ствия — Г-карнитин (а также *элькар® и *кар- 
нифит®, представляющие собой соответственно 
20 %-й и 10 %-йЙ растворы Г.-карнитина), *З\ ое, 
*“Неовис" (М оу, Му ри5 и Меоугяйте5), “Ко- 
энзим О„, “Коэнзим 010 $ирег Роепсу”, *“ни- 
трикс” (Мимх, фирмы ВМ и №нох П, фир- 
мы “51 Ей”), *“Метокси-7” (“ Мейоху-7”), 
*иприфлавон (/р”Йауопе), милдронат, средства 
на основе янтарной кислоты, такие, как ян- 
тарин и янтариин-детокс, *изостар (1505), 
*Спид Бустер и Спид Бустер плюс один (брее4 
Воомег, “\еег”), *Серия “Фит Актив” и 
“Фит Актив с 1-карнитином” (Еее Асйуе, 
Еее! Асйуе жив Г-Катйите), *Цель Макс (Сей 
Мах). 

14. Энтеросорбенты энтеросгель (высо- 
коэффективный энтеросорбент на основе по- 
лиоксида кремния), белосорб-П, *карбэдон® и 
*карбэдон®-М, *энсорал (все четыре препарата — 
углеродные энтеросорбенты пятого поколения), 
*панзисорб (комбинированный препарат углерод- 
ного энтеросорбента с пищеварительными фер- 
ментами). Противопоказания к применению эн- 
теросорбентов практически отсутствуют, но курс, 
как правило, не должен превышать двух недель во 
избежание выведения из организма витаминов и 
микроэлементов. 

15. Средства восстановительной направлен- 
ности — стимол, *аэробитин (Аегофийт), *секре- 
тагог-1 (бесгегазое опе), *ЗМА (7МА). Стимол и 
аэробитин особенно эффективны для спортсменов, 
специализирующихся в циклических видах спор- 
та, а Секретагог-1 и ЗМА являются эффективными 


“ночными” восстановителями. Противопоказа- 
ния к применению препаратов данной группы 
практически отсутствуют. 

16. Дезагреганты — тиклопидин, клопидогрел, 
кислота ацетилсалициловая, *абциксимаб, *эп- 
тифибатид (интегрилин), *тирофибан (агростат), 
*ламифибан, *префолик, трентал. Следует пом- 
нить, что среди препаратов кислоты ацетилсали- 
циловой (аспирина) лучше отдавать предпочтение 
средствам канадского производства. 

17. Стимуляторы кроветворения (эритропоэ- 
за) — церулоплазмин, *ферликсит, препараты, 
содержащие железо (сироп алоэ с железом, тарди- 
ферон, *фефол-вит, гемофер, *ферамид, венофер, 
железа фумарат, фербитол, *ферковен, феррум- 
лек, *феракрил, *ферлатум, *ферликсит). Рацио- 
нальным является сочетание церулоплазмина с 
препаратами железа (например, с ферликситом). 
Стимуляторы гемопоэза следует применять под 
гематологическим контролем. 

18. Гепатотропные препараты — антраль, гал- 
стена, цитраргинин (участвует в обезвреживании 
аммиака), гепабене, гепар композитум (гомеопа- 
тический препарат), гепатофальк-планта, гептрал 
(имеет, кроме гепатопротекторных, антидепрес- 
сивные свойства), зиксорин (индуктор системы 
микросомальных ферментов печени, участвующих 
в детоксикации ксенобиотиков), кислота липоевая, 
легалон, лепротек, силимарин-Неха®, тиотриазо- 
лин, фламин, фосфолип, холагогум, холивер, хофи- 
тол, эссенциале и эссенциале форте (фосфолипил- 
ные гепатопротекторы). Рациональным является 
сочетание двух-трех гепатопротекторов с разным 

механизмом действия. При назначении средств 
этой группы особенно следует учитывать не только 
спортивную специализацию и период подготовки, 
но и индивидуальные особенности каждого спорт- 
смена: например, фосфолипидные гепатопротекто- 
ры противопоказаны при холестазе. 

Детальная информация о применении этих 
средств представлена в главе 2 настоящей 
книги. 


Методология применения 
средств восстановления в спорте 

Прежде чем планировать мероприятия, свя- 
занные с восстановлением спортсменов, следует 
обратить внимание на динамику нормализации 
биохимических процессов после физической 
работы. Н. И. Волков с соавт. (2000) приво- 
дит следующие величины основных параметров, 
характеризующих процесс восстановления 
(табл. 1.15). 
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ТАБЛИЦА 1.15 — Временные интервалы, 
необходимые для нормализации 
биохимических процессов 














Время 
Процесс р 

Восстановление О,-запасов 10—15 с 
в организме 
Восстановление алактатных 2—5 мин 
анаэробных резервов в мышцах 
Оплата алактатного О,-долга 3—5 мин 
Устранение молочной кислоты 0,5—1,5ч 
Ресинтез внутримышечных запасов 12—48 ч 
гликогена 
Восстановление запасов гликогена 12—48 ч 
в печени 
Усиление индуктивного синтеза 12—72 ч 


ферментных и структурных белков 





Примечание. На основании данных литературы 


Спортивный врач не всегда имеет возмож- 
ность ожидать до двух-трех суток, когда восста- 
новится его спортсмен, если старт назначен через 
несколько часов или на следующий день, поэтому 
существует определенная специфика проведения 
восстановительных мероприятий, связанная со 
временем, имеющимся до наступления следую- 
щего старта. Исходя из этого, восстановительные 
мероприятия могут проводиться в двух режи- 
мах — плановом и срочном. 

* Плановое восстановление растянуто во вре- 
мени, что позволяет использовать с этой целью 
спортивные базы, восстановительные центры, са- 
натории или медицинские учреждения для осво- 
бождения организма спортсмена от накопивших- 
ся балластных продуктов метаболизма. 

* Срочное восстановление происходит в тече- 
ние дня или нескольких часов, а потому требует 
быстрого осуществления в условиях, где проходят 
соревнования, с соблюдением всех гигиенических 
норм, которые иногда не выполняются (внутри- 
венные инъекции осуществляются в гостиничном 
номере, а иногда и в раздевалке). 

Цель этих мероприятий следующая: 

1. Восстановить энергетический механизм 
спортсмена для многодневных соревнований или 
учебно-тренировочного сбора. 

2. Поддержать пластический обмен веществ 
(анаболическую функцию) при интенсивном рас- 
паде белков в результате интенсивных физиче- 
ских нагрузок. 

3. Компенсировать недостаток макро- и ми- 
кроэлементов и воды. 

4. Нормализовать функцию клеточной и гу- 
моральной иммунной системы (уровень всех им- 
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муноглобулинов, компонентов комплемента, Т- 
и В-лимфоцитов, иммунокомпетентных клеток 
и др.). 

5. Привести в соответствии с нормой факторы 
неспецифической защиты организма (трансфери- 
ны, гаптоглобины и др.). 

6. Восстановить системы регуляции гомеоста- 
за нервной и эндокринной: гипоталамус — гипо- 
физ — исполнительные железы. 

7. Нормализовать генотипический статус орга- 
низма (синтез всех видов РНК, рибосомального 
синтеза структурных и иммунных белков, факто- 
ров свертывания крови и др.). 

8. Установить динамическое равновесие си- 
стем, метаболической трансформации эндо- 
генных и экзогенных биологически активных 
веществ (цитохром Р-450-зависимых систем ми- 
кросомального окисления, метилирования и др.). 

Фармакологическая поддержка в схемах пла- 
нового и срочного восстановления различна. На- 
пример, при срочном восстановлении могут при- 
меняться белково-углеводно-липидные смеси, 
витамины и микроэлементы, эзофосфина, репо- 
лар, неотон и парентеральное питание. 

Для удобства все средства восстановления раз- 
делены на две группы — тактические и стратеги- 
ческие. 

Тактические средства — биологически актив- 
ные вещества, которые позволяют решать задачи 
сегодняшнего дня, т. е. оперативно восстановить 
спортсмена после тяжелой физической и нервной 
нагрузки. 

К этим средствам относятся витамины и их 
комплексы, энергетические продукты, углеводно- 
белково-липидные смеси, углеводное насыщение, 
продукты пчеловодства, адаптогены растительно- 
го и животного происхождения, гепатопротекто- 
ры, ноотропы, иммуномодуляторы, антиоксидан- 
ты и др. 

Следует обратить внимание на то, что неко- 
торые фармакологические препараты, которые 
применяются в восстановительном периоде, мо- 
гут в значительной степени нивелировать эффек- 
ты спортивной тренировки, так как “стирают в 
ЦНС заученные навыки (стереотипы движении, 
приемы, сложнотехнические упражнения и др.). 
Такое “восстановление” принесет, скорее, вред, 
чем пользу. 

Стратегические средства обеспечивают вы- 
полнение планируемых задач — сохранение мы- 

шечной массы, поддержание высокого тонуса и 
желания тренироваться, а также участвовать в со- 
ревнованиях с установкой на победу. 
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К этим средствам относятся недопинговые 
анаболики растительного или животного проис- 
хождения, энтеросорбенты, препараты энергети- 
ческого действия, актопротекторы, а также ноо- 
тропы, нейропротекторы и психомодуляторы, не 
относящиеся к Списку запрещенных веществ и 
методов \МАЛРА. Применение этих препаратов 
должно быть четко обоснованным. Бессмыслен- 
но, например, без показаний использовать такой 
препарат, как инозин, поскольку его эффектив- 
ность с каждым приемом будет уменьшаться, и 
к моменту, когда действительно возникнет не- 
обходимость, организм спортсмена может поте- 
рять к нему восприимчивость. Это относится к 
иммуномодуляторам, гепатопротекторам и дру- 
гим средствам, которые имеют свое место и вре- 
мя применения в системе медико-биологической 
подготовки спортсмена. 


Фармакологическое обеспечение 
в зависимости от вида спорта 

В зависимости от групп видов спорта рассматри- 
вают следующее фармакологическое обеспечение: 

1. Циклические виды спорта требуют преиму- 
щественного проявления выносливости. В них 
сочетается скоростная выносливость с хорошей 
координацией движений. 

К циклическим видам относятся беговые 
дисциплины легкой атлетики, плавание, гребля 
академическая, гребля на байдарках и каноэ, ве- 
лосипедный спорт, шорт-трек; а также зимние 
виды — бег на коньках, лыжные гонки. 

Главной функциональной системой является 
кардиореспираторная (сердечно-сосудистая и ды- 
хательная), обеспечивающая нервно-мышечный 
аппарат. 

Эти виды спорта требуют поддержки метабо- 
лизма, соответствующего специализированного 
питания и питья (поддержание водного баланса), 
особенно при марафонских дистанциях, когда 
происходит переключение энергетических источ- 
ников с углеводных (макроэргических фосфатов, 
гликогена, глюкозы) на липидные и создается 
реальная угроза дегидратации организма. Суще- 
ственное значение как при прогнозировании, так 
и в процессе коррекции работоспособности с по- 
мошью фармакологических препаратов, имеет 
контроль гормонального статуса. Из фармаколо- 
гических средств прежде всего необходимы источ- 
ники энергии: макроэргические фосфаты, глико- 
ген и глюкоза, метаболиты цикла Кребса, а также 
средства пластического действия, витаминно- 
минеральные комплексы. 





2. Скоростно-силовые виды спорта (все сприн- 
терские дистанции, метания, тяжелая атлетика 
и др.), отличительная особенность которых — 
взрывная, короткая по времени и очень интен- 
сивная физическая деятельность. 

Главной функциональной системой является 
нервно-мышечный аппарат, обеспечивающей — 
кардиореспираторная система. 

В болышинстве случаев скорость зависит от 
генетических детерминант и мало поддается 
как тренировке, так и влиянию лекарственных 
средств. Различают циклическую последователь- 
ность моторных действий (бег) и ациклическую 
(бросок). Очень трудно улучшить результат на 
стометровке, а сила и выносливость лучше подда- 
ются тренировочным воздействиям. Это относит- 
ся и к фармакологической коррекции. Прирож- 
денные спринтеры имеют более высокий процент 
быстросокрашающихся мышечных волокон по 
сравнению с бегунами на длинные дистанции. 
Скорость является весьма наглядным показате- 
лем — с увеличением возраста она претерпевает 

самый ранний и выраженный спад по сравнению 
с силой и выносливостью. 

Для всех метателей и тяжелоатлетов требуется 

особый контроль за специализированным пита- 
нием и сдвигом катаболической фазы обмена ве- 
ществ в анаболическую без применения запрещен- 
ных стероидов и соматотропина, что достигается 
использованием средств анаболического действия, 
макроэргических фосфатов и других энергизато- 
ров, пластических субстратов. Обязательны также 
препараты или ДД, действие которых ориентиро- 
вано на снижение интенсивности процессов пере- 
кисного окисления липидов (антиоксиданты) и 
адаптогены растительного происхождения, кото- 
рые содержат физиологически активные вещества 
антиоксидантного действия. 

У спринтеров недопустимо бесконтрольное 
увеличение массы тела. Преобладают углеводный 
обмен и источники энергии: макроэргические 
фосфаты, гликоген и глюкоза. При решении задач 
фармакологической поддержки учитывают, что в 
этих видах спорта основными источниками энер- 
гии являются углеводный обмен и макроэргические 
фосфаты, гликоген и глюкоза. В качестве средств 
для поддержания работоспособности спортсмена 
применяются углеводно-белково-липилные смеси, 
антиоксиданты, препараты энергетического дей- 
ствия, продукты пчеловодства и др. ь 

3. Спортивные единоборства, характерной чер- 
той которых при расходовании энергии является 
непостоянный циклический уровень физических 





нагрузок, зависящих от конкретных условий со. 
перничества и достигающих иногда очень высо- 
кой интенсивности. 

К спортивным единоборствам относятся 
бокс, фехтование, борьба вольная, борьба греко- 
римская, дзюдо, тхэквондо. 

Главная функциональная система — нервно- 
мышечный аппарат, обеспечивающая — кардио- 
респираторная система. 

Эффективным является применение разре- 
шенных средств анаболического действия (эк- 
дистен и др.) и источников полноценного белка. 
Следует также учитывать, что эти виды спорта в 
большинстве случаев достаточно травматичны, 
что может быть причиной нарушений микроцир- 
куляции и обменных процессов в головном мозге, 
поэтому в качестве протекторов следует использо- 
вать препараты ноотропного действия и дезагре- 
ганты, такие, как пентоксифиллин (трентал), кло- 
пидогрел, дипиридамол (курантил), тирофибан 
(агростат), Префолик (Италия, препарат в Украи- 
не не зарегистрирован) и др., а также препарат 
нового поколения абциксимаб (РеоПро), являю- 
щийся моноклональным антителом, полученным 
биотехнологическим методом и обладающим вы- 
раженным сродством к рецепторам тромбоцитов, 
что обеспечивает мощный очень быстрый и дли- 
тельный антиагрегативный эффект (в Украине не 
зарегистрирован). 

4. Игровые виды спорта, или спортивные игры, 
характеризуются большой физической и нервно- 
психологической нагрузкой, наличием сложноко- 
ординационных движений, элементов единобор- 
ства на фоне интенсивного игрового мышления 
при значительной нагрузке на верхние и ниж- 
ние конечности, а также постоянным чередо- 
ванием интенсивной мышечной деятельности и 
отдыха. К игровым видам относятся баскетбол, 
бадминтон, бейсбол, софтбол, гандбол, футбол, 
водное поло, хоккей на траве, хоккей на льду, 
теннис настольный, волейбол пляжный, кёр- 
Линг. 

Главной функциональной системой являет- 
ся кардиореспираторная, обеспечивающими — 
нервно-мышечный аппарат, зрительный анализа- 
тор, а также оперативное игровое мышление. 

Задачи фармакологического обеспечения свя- 
заны с коррекцией процессов восстановления, 
компенсации энергии, улучшения обменных про- 
цессов в головном мозге с помошью витаминных 
комплексов, ноотропных препаратов, адаптоге- 
нов растительного и животного происхождения, а 
также антиоксидантов. 
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5. Сложнокоординационные виды спорта осно- 
ваны на тончайших элементах движения, что тре- 
бует значительной выдержки и внимания, а также 
на сочетании динамичного режима работы одних 
мышц со статическими усилиями других. 

К сложнокоординационным видам относятся 
гимнастика спортивная, гимнастика художествен- 
ная, прыжки в воду, прыжки на батуте, стрель- 
ба стендовая, стрельба пулевая, стрельба из лука, 
синхронное плавание, парусный спорт, гребной 
слалом, конный спорт; зимние виды — фигурное 
катание, фристайл, бобслей, горнолыжный спорт, 
санный спорт, сноубординг, скелетон. 

Болышое значение имеет повышение психиче- 
ской устойчивости с помощью растительных пре- 
паратов успокаивающего действия (валериана, боя- 
рышник без спиртовых компонентов, пикамилон), 
использование ноотропных препаратов, витамин- 
ных комплексов, продуктов, содержащих болыное 
количество энергетических субстратов (печень, 
яичный желток, морепродукты, продукты пчело- 
водства, сливочное и растительные масла и др.). 

6. Сложнотехнические виды спорта (автогонки, 
бобслей, прыжки с парашютом, хождение под па- 
русом и др.) в значительной степени связаны с 
применением технических средств. При этом уро- 
вень физических нагрузок может и не достигать 
очень высоких значений, но нервное напряжение 
иногда находится на пределе человеческих воз- 
можностей, что и определяет принципы фарма- 
кологической коррекции — повышение психиче- 
ской устойчивости. 

7. Кроме того, существует ряд смешанных видов 
спорта, где применяются различные виды много- 
борий, включающих перечисленные виды физи- 
ческой деятельности человека. Естественно, зада- 
чи фармакологического обеспечения отличаются 
значительно и принципиально в зависимости от 
вида спорта, следует добавить, что возникает 
много проблем с восстановлением и поддержани- 
ем на высоком уровне интеллектуальной формы 
на соревнованиях по шахматам. 

Независимо от специализации спортсмена 
поддержание и повышение его специальной ра- 
ботоспособности является ключевым моментом 
для достижения высоких спортивных результатов. 

Все виды физической деятельности подраз- 
деляются по степени интенсивности нагрузок, 
среди которых различают очень высокие, высо- 
кие, средние и низкие. Примерно такую же гра- 
дацию можно выделить и по степени нервно- 
психических нагрузок. Например, шахматист 
испытывает колоссальные интеллектуальные пе- 
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регрузки, в то время как его физические нагрузки 
малы. То же можно сказать и о стрелках из всех 
видов оружия (кроме стрелков из лука, натяжение 
тетивы которого составляет более 40 кг). Совсем 
иная ситуация у марафонцев, бегунов на длинные 
и средние дистанции, у лыжников и велосипеди- 
стов, которые работают по несколько часов. 

Если врач хочет повлиять на физическую рабо- 
тоспособность спортсмена, ему прежде всего сле- 
дует выявить факторы, лимитирующие работоспо- 
собность, чтобы скорректировать их с помошью 
лекарственных препаратов и биологически актив- 
ных веществ. Причиной утомления спортсменов в 
большинстве случаев могут быть несколько фак- 
торов: снижение энергетических ресурсов в рабо- 
тающих мышцах (неадекватная скорость ресин- 
теза АТФ, исчерпание внутримышечных запасов 
креатинфосфата, гликогена, гипогликемия), на- 
копление продуктов обмена (ацидоз, накопление 
молочной кислоты и мочевины, кетоз, изменение 
электролитного баланса, дегидратация), наруше- 
ние целостности функционирующих структур из- 
за недостаточности их пластического обеспечения 
и гомеостаза, функций нервной и гормональной 
регуляции. В сложнотехнических и смешанных 
видах спорта (фигурное катание, гимнастика, би- 
атлон, все виды стрельбы и др.) преимуществен- 
ным фактором, лимитирующим работоспособ- 
ность, являются нервно-психические перегрузки, 
которые требуют коррекции недопинговыми ле- 
карственными препаратами, гомеопатическими 
средствами и диетическими добавками. 

Учитывая распространенность применения 
допингов, необходимо обязать врачей вести от- 
четную документацию, в которой должно быть 
отражено реальное применение лекарственных 
средств с указанием причины их назначения (по 
аналогии с историей болезни). 

Карта фармакологического обеспечения пред- 
ставляет собой документ, в котором отражены все 
мероприятия, связанные с фармакологической 
подготовкой с учетом нагрузок, питания и дру- 
гих восстановительных процедур (массаж, сауна, 
психотерапевтические и психоаналитические воз- 
действия и др.). Эта карта может вестись в про- 
извольной форме, главное — в ней должна быть 
отражена динамика всех медико-биологических и 
педагогических мероприятий, связанных с выво- 
дом спортсмена на “пик-форму” один раз в году, 
восстановления в микро-, мезо- и макроциклах 
до двух-трех раз в году. Карта, которая является 
юридическим отчетным документом, должна хра- 
ниться у врача как история болезни. 


При составлении карты необходимо учитывать 
анамнез спортсмена и распределение физических 
нагрузок в годичном цикле его подготовки, точ- 
ные даты соревнований, к которым он готовится, 
а также множество разнообразных факторов, ка- 
сающихся непосредственно назначаемых фарма- 
кологических средств. Среди них — возможные 
побочные эффекты препарата, применяемого при 
запредельных физических нагрузках; результаты 
этапных и углубленных комплексных обследова- 
ний (по биохимическим анализам и стендовым 
тестированиям); исчерпывающая информация о 
лекарственных средствах (включая фармакодина- 
мику и фармакокинетику) или ДД, которые пла- 
нируется использовать в подготовке, а также о ре- 
зультатах клинического изучения (воздействие на 
работоспособность и восстановление в стендовом 
эксперименте). Необходимо, конечно, убедиться, 
что данный препарат не является допингом или 
в его составе не содержится допинговых компо- 
нентов. 

Применение препарата должно быть деталь- 
но обосновано — следует указать, какая именно 
функция требует коррекции, а также привести ре- 
зультаты исследований, подтверждающие необхо- 
димость его использования. Действие препарата 
должно быть увязано с другими восстановитель- 
ными мероприятиями (массаж, сауна, бальнеоло- 
гические процедуры, гипо- или гипероксическая 
оксигенация и др.). 

Конечно, само собой разумеется, что врач 
должен иметь копии сертификатов соответствия 
и гигиенических сертификатов на все применяе- 
мые препараты. 

Использование фармакологических средств 
тесно привязано к периоду, этапу, микро- и ма- 
кроциклу спортивной подготовки и имеет в связи 
с этим свою специфику. 

Спортивная тренировка в годичном цикле 
обычно начинается после соревнований с пере- 
ходного (восстановительного) периода. 

Далее следует общеподготовительный этап 
подготовительного (базового) периода подготов- 
ки, когда спортсмен должен увеличивать общую 
физическую силу, скорость, выносливость. Затем 
начинается специальная физическая подготовка, 
которая характеризуется совершенствованием на- 
выков, необходимых в том или ином виде сорев- 
нований (прыжки, бег на короткие дистанции, 
стиль плавания, коньковый ход на лыжах, стрель- 
ба и бег на лыжах в биатлоне, занятия на бревне в 

гимнастике, произвольная программа в фигурном 
катании, отработка ударов в боксе и др.). 
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Непосредственно перед соревнованиями со- 
вершенствуются и закрепляются уже отработанные 
навыки. В период соревнований Уровень физиче. 
ских и эмоциональных нагрузок достигает своего 
максимума. В это время требуется создание всех 
условий для выполнения поставленной тренером 
задачи, а при необходимости, и для срочного вос- 
становления, если старты (поединки, схватки) сле- 
дуют один за другим с небольшими интервалами. 

При разработке схем фармакологического 
обеспечения следует принимать во внимание кор- 
рекцию факторов, лимитирующих спортивную 
работоспособность (см. табл. 1.13). Это упорядо- 
чивает схему и сокращает количество препаратов, 
используемых по существующим показаниям к 
применению. В зависимости от цикла трениро- 
вочного процесса преобладают те или иные за- 
дачи фармакологической поддержки. 

В переходном периоде главными задачами явля- 
ются освобождение от шлаков, накопившихся в 
организме в результате интенсивной физической 
работы, а также снятие перенапряжения (по ме- 
дицинским показаниям). С этой целью применя- 
ются витамины и их комплексы, макро- и микро- 
элементы, иммуномодуляторы, антиоксиданты, 
энтеросорбенты и другие препараты. 

В подготовительном периоде (общий и специа- 
льно-подготовительный этапы) при интенсивной 
физической работе основной упор делается на 
усиление и поддержку анаболических процессов 
и иммунитета в организме с помощью адаптоге- 
нов, препаратов пластического действия, имму- 
номодуляторов, антиоксидантов, обогащенного 
белками питания. 

В соревновательном периоде задачи фармако- 
логического обеспечения подчинены созданию 
и своевременному восполнению энергетическо- 
го депо в организме спортсмена, борьбе с уве- 
личением концентрации свободных радикалов, 
профилактике травматизма и заболеваний. Ис- 
пользуются также фармакологические средства, 
влияющие на образование макроэргических фос- 
фатов (препараты креатина, АТФ-ЛОНГ, неотон, 
езафосфина и др.), и парентеральное питание, бо- 
гатое углеводами (углеводное насыщение). Созда- 
ние энергетического депо осуществляется также 
использованием в рационе высокоуглеводных или 
липиднасыщенных продуктов, в зависимости от 
специфики выполняемой работы, а также продук- 
тов повышенной биологической ценности. 

В заключение следует отметить, что универ- 
сальных биологически активных веществ, кото- 
рые могли бы повысить работоспособность лю- 
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бого спортсмена, не существует. Это обусловлено 
тем, что виды спорта значительно различаются 
по уровню физических нагрузок, длительности 
и мощности выполняемой работы, точности вы- 
полнения задания, необходимости в концентра- 
ции внимания и многим другим качествам, по- 
этому индивидуализация разрабатываемых схем 
фармакологической поддержки должна базиро- 
ваться на исследовании основных параметров 
биохимического и гематологического гомеостаза 
спортсменов с учетом половозрастных отличий, 
их психофизических характеристик, а также быть 
привязана к виду спорта, к этапу и периоду спор- 
тивной подготовки. 


В зависимости от энергетического обеспече- 
ния групп видов спорта, мощности нагрузок и 
уровня лактата в крови могут применяться также 
различные средства фармакологической поддерж- 
ки (табл. 1.16). 

Универсальных схем применения недопинго- 
вых фармакологических средств эргогенной на- 
правленности сегодня не существует, однако раз- 
работаны общие подходы к созданию таких схем, 
которые должны быть индивидуализированы В 3а- 
висимости от задач, стоящих перед спортсменом, 
этапа подготовки, степени тренированности, с0- 
стояния здоровья и объективных показателей го- 
меостаза организма спортсмена. 


ТАБЛИЦА 1.16 — Фармакологические средства для повышения спортивной работоспособности 


в разных группах видов спорта в за 


висимости от энергообеспечения, 


длительности и мощности нагрузки 





Энергетическое обеспечение 





Группа используемых 





спортивной деятельности, Лактат, 
длительность и мощность Источник энергии. Реакция Моне" фармакологических 
выполняемой работы препаратов и ДД 
Анаэробное, длительность КрФ + АДФ => АТФ + Кр + Н.РО, 7—12 Психостимуляторы, психоэнергиза- 
10—20 с торы, препараты энергетического 
Непродолжительная работа: действия — АТФ, неотон, глюкоза 
спринт, скоростно-силовые, с витамином С; углеводное 
игровые виды спорта, насыщение, продукты пчеловод- 
единоборства ства, адаптогены, витамины, 
Мощность — максимальная антиоксиданты 

Гликолитическое (гликолиз Глюкоза = пируват = лактат 7—12 — Психостимуляторы, кортико- 

в мышцах, ускорение стероидные гормоны и АКТГ, 
транспорта глюкозы в клет- углеводное насыщение, продукты 
ку), длительность от 30 с до пчеловодства (мед, цветочная 
1,5 мин пыльца, прополис), адаптогены, 
Мощность — субмаксимальная витамины, креатинфосфат, 

|-карнитин и др. 

Смешанное аэробно- Глюкоза = пируват => лактат = со, +Н.О в—9 Психознергизаторы; средства, 
аназробное с преобладанием усиливающие анаболические 
аназробных процессов, процессы; гормоны гипофиза 
длительность от 1,5 до 10 мин Е пАИДИЫ углеводно- 
Скоростная выносливость: бег о обааанй, нА 
ое микроэлементы; продукты пчело- 
силовые виды водства, гидробионты; раститель- 
Мощность — большая ные и животные адаптогены 

С преобладанием аэробных Глюкоза = пируват = лактат, липолиз 4—6 

процессов, длительность 

от 15—20 мин 

Мощность — средняя 

Бег на средние дистанции, 

лыжные гонки, конькобежный 

а Липолиз, глюконеогенез, гликолиз; До4 Средства, усиливающие 


Аэробное, длительность 
несколько часов 

Мощность — умеренная 

Все виды спорта с подавляю- 
щим проявлением выносливо- 
сти (марафонские дистанции) 


глюкоза = СО, + н.о 


анаболические процессы, 
кортикостероиды, СТГ, АКТГ, 
инсулин с глюкозой, |-карнитин, 
ацетил- |-карнитин, витамины 
и микроэлементы, продукты 
пчеловодства, углеводное 
насыщение, адаптогены 
растительного и животного 
происхождения 








Приводим примерный перечень рекомендуе- 
мых ЛС и ДД для составления индивидуальных 
фармакологических программ в годичном цикле 
подготовки по видам спортивной деятельности. 
Данные препараты широко используются в ми- 
ровой практике и не содержат допинговых ин- 
гредиентов, хотя не все из них, к сожалению, в 
настоящее время зарегистрированы в Украине 
(табл. 1.17). 

Не рекомендуется применять более 5—7 пре- 
паратов и ДД одновременно, причем с обяза- 
тельным учетом их совместимости. Назначать 
средства в годичном цикле подготовки следует с 
учетом цикличности (курсовое назначение) и то- 
лерантности к ним, так как организм спортсменов 


приспосабливается к однообразно используемым 
средствам восстановления, поэтому необходимы 
вариативные, индивидуальные комплексы в зави- 
симости от вида спорта, периода (этапа) спортив- 
ной подготовки. 
Фармакологическое обеспечение этапов 

и периодов подготовки спортсменов в макроцикле 

Подготовительный период. В подготовитель- 
ном периоде как на общем, так и на специально- 
подготовительном этапе при интенсивной фи- 
зической работе основной упор делается на 
усиление и поддержку анаболических процес- 
сов и состояния иммунной системы организма 
с помошью адаптогенов, препаратов пластиче- 
ского действия, обогащенного белкового пи- 


ТАБЛИЦА 1.17 — Примерный перечень рекомендуемых ЛС и ДД для составления индивидуальных 
схем фармакологического обеспечения по видам спортивной деятельности и этапам подготовки 





Подготовительный период 





Соревновательный период 





Циклические виды спорта 


Аэробная направленность: супрадин, “Антихот”, “Энергомакс 
Рейши мультивитаминный", азробитин, стимол, витамины С, Е 


и группы В, эпадол, олифен, карнитин, инозие-Е, рибоксин, 
панангин (аспаркам), калия оротат, солкосерил, эссенциале, 
иммунал, легалон, лимонник китайский, энсорал 

Силовая направленность: средства, содержащие 
аминокислоты, “Аминовен Инфант”, продукты пчеловодства 
и средства на их основе, левзея сафлоровидная и средства 
на ее основе (экдистен), родиола розовая, креапур, 
“Креа-энерджи”, езофосфина, неотон, реполар, 
фруктозо-минерально-витаминные напитки 


Аэробно-анаэробная гликолитическая 
направленность: витаминно-минеральные 
комплексы с преимущественным содержанием 
витаминов группы В иЕ, цыгапан, эпадол, янтарИн, 
милдронат, инозие-Е, рибоксин, панангин (аспаркам), 
актовегин, олифен, мексидол (мексикор), гинкго 
билоба и средства на его основе, ноотропил, пиками- 
лон, РУС-ОЛИМПИК, реатон, езафосфина, “Аминовен 
Инфант”, фруктозо-минерально-витаминные напитки 





Скоростно-силовые виды 


Витамины А, С, Е, эпадол, актовегин, креапур, "Креа-энерджи”, 


Ээпадол, РУС-ОЛИМПИК, “Нитрикс”, цыгапан, 


“Неовис”, калия оротат, рибоксин, инозие-Р, средства, содержащие креапур, "Креа-энерджи", инозие-Е, панангин 


аминокислоты, “Аминовен Инфант”, экдистен, гинкго билоба и 


средства на его основе, ноотропил, пикамилон, панангин (аспар- 


кам), солкосерил, “Нитрикс”, ЗМА, “Секретагог-1” 


(аспаркам), “Энергомакс Трибулус", актовегин, 
фруктозо-аминокислотно-минерально-витаминные 
напитки, серия “Спид-Бустер” 





Спортивные единоборства 


Витамины С, Е, эпадол, “Энергомакс Рейши витаминный/микро- 


“Энергомакс Трибулус”, РУС-ОЛИМПИК, “Меюху 7”, 


элементы”, езофосфина, рибоксин, инозие-Е, панангин (аспаркам), “Секретагог-1”, лимонник китайский, актовегин, 


солкосерил, экдистен, ноотропил, пикамилон, фезам, ацефен, 
липофундин, “Аминовен Инфант”, лимонник китайский, 
эссенциале, гептрал, карсил, олифен, эхинацея, иммунотон, 
ферликсит, трентал, тиклопидин 


магнерот, инозие-Е, нейробутал, реполар, панангин 
(аспаркам), креапур, реатон, “Креа-энерджи”, нейро- 
бутал, эпадол, продукты пчеловодства и средства 
на их основе 





Игровые виды 


Витамины С, Е, эпадол, “Энергомакс Рейши витаминный/микро- 


элементы”, солкосерил, инозие-Е, магнерот, био-калий, 


Калийнормин, АТФ-ЛОНГ, регидрон, экдистен, родиола розовая, 


интерферон (лаферон), иммунал, реатон, биотад, “ЗУМОНЕЕ", 
легалон, эссенциале, ноотропил, пикамилон, гинкго билоба 
и препараты на его основе, фезам, тиклопидин, энтеросгель 


Дуовит, супрадин, эпадол, янтарин, Рус-олимпик, 
езофосфина, реполар, ноотропил, нейробутал, 
актовегин, элеутерококк, ацетил-1-карнитин, 
биотредин, панангин, кверцетин, реатон, изостар 





Сложнокоординационные виды 


Милдронат, [-карнитин, езафосфина, биотад, ритмокор, супрадин, 
лимонник китайский, липин, лимонтар, элеутерококк, ноотропил, 
актовегин, пентоксифиллин, фезам, пикамилон, церулоплазмин, 


холивер, хофитол, гептрал 


Езафосфина, биотад, реполар, “Меху 7", фосфаден, 
реатон, лимонник китайский, ноотропил, актовегин, 
мексидол (мексикор), витамины А и Е, олифен, 
антраль, гепабене, глутаргин 





й й я спортив- 
Примечание. Приводятся по несколько представителей одной группы фармакологических средств, которые должны назначатьс, ртив: 
ным врачом с учетом индивидуальных особенностей спортсмена и микроцикла подготовки. 
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тания Иммуномодуляторов, антиоксидантов. 
Полезны средства для коррекции микроцир- 
куляции и реологического состояния крови 
антианемические препараты, в частности пре- 
параты железа. Психоэмоциональное состояние 
корригируется с помощью ноотропов (табл. 1.18 
1.19). | 

2. Соревновательный период. В соревнователь- 
ном периоде задачи фармакологического обеспе- 
чения подчинены созданию и своевременному 
восполнению энергетического депо в организме 
спортсмена и борьбе с увеличением концентра- 
ции свободных радикалов. Создание энергетиче- 
ского депо осуществляется с помощью специа- 
лизированного богатого углеводами (углеводное 


насыщение) или липидами, в зависимости от 
специфики выполняемой работы, и парентераль- 
ного питания (препараты аминокислот, липидов). 
Используются продукты повышенной биологи- 
ческой ценности (мед, перга, орехи, иветочная 
пыльца и препараты из них), а также фармако- 
логические средства, влияющие на образование 
АТФ, креатинфосфата и др. В упрощенном виде 
рекомендации по восстановлению спортсменов 
содержат, например, такие схемы: для представи- 
телей скоростно-силовых видов спорта — калия 
оротат в сочетании с Инозие Е; карнитин и коба- 
мамид (препарат витамина В, (для метателей); то 
же самое в сочетании с витамином Е (для штан- 
гистов); в период увеличения тренировочных 


ТАБЛИЦА 1.18 — Фармакологическое обеспечение общеподготовительного этапа 
подготовительного периода 
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Примечание: — средства не используются: + применение желательн‹ 


ТАБЛИЦА 1.19 — Фармакологи' 


о; ++ применение обязательно. 


ческое обеспечение специально-подготовительного этапа 
подготовительного периода 
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Примечание: — средства не используются: + применение 


желательно; ++ применение обязательно. 


т 








нагрузок — глутаминовая кислота, калия и маг- 
ния аспарагинат, лецитин, экстракт элеутерокок- 
ка и витамин С (табл. 1.20). 

3. Переходный период. В переходном (восстано- 
вительном) периоде главными задачами являются 
освобождение от токсических продуктов обмена, 
накопившихся в организме в результате интен- 
сивной физической работы, с помощью препара- 
тов с антиоксидантной и гепатотропной направ- 
ленностью, а также купирование перенапряжения 
по медицинским показаниям. С этой целью при- 
меняются витамины и их комплексы, макро- и 
микроэлементы, иммуномодуляторы, антиокси- 
данты, адаптогены и др. (табл. 1.21). 

Рекомендации по построению индивидуальных 
схем фармакологического обеспечения спортивной 
подготовки 

При составлении плана медико-биологиче- 
ского обеспечения спортсмена в той или иной 
группе видов спорта необходимо: 





* подбирать индивидуальные схемы с Учетом 
функциональных особенностей, спортивных и 
психоэмоциональных качеств; 

* определить функцию организма спортсме- 
на, которая нуждается в коррекции, и нормализо- 
вать ее с помощью фармакологических препара- 
тов, ДД и обоснованного рациона питания: 

» обратить особое внимание на энергообеспе- 
чение, дыхательную функцию, связанную с по- 
треблением, транспортом и расходом кислорода, 
состояние содержания свободных радикалов в 
организме, функции иммунной, нервной и эндо- 
кринной систем, а также органов природной де- 
токсикации (печень, почки), с помощью которых 
из организма должны удаляться накопившиеся 
токсические продукты метаболизма; 

* не перегружать организм спортсмена суб- 
стратами и ферментами, которые отвечают за об- 
разование энергетически богатых продуктов, обе- 
спечивающих движение (неотон, АТФ, глюкоза, 


ТАБЛИЦА 1.20 — Фармакологическое обеспечение соревновательного периода 






























































Группа фармакологических средств 
2 р 
и] Е 2 
о о 
& ет ё - Е ы Е 
Группа видов спорта са РЕ = = = о 8 Э 5 
в | 18 | 5 5 5 Е: з 5 5 
С чо [5 о | 5 = о 
5а 5 5 5 Е = Е 
ЕЕ Е - |= | Е |: б = Е 
ое вос -% [:3 = Е < = & 
о ЕЕ о Е 5 о Е Е Е 
5> $530 г С: у [+] : Е = 
сб [ВЕ о = = < < < 
Циклические — — ++ ++ ++ + ++ ++ = 
Скоростно-силовые — — ++ ++ ++ = Е ле а 
Сложнокоординационные -- _ + + ++ 5 = = 
Спортивные единоборства — — + + ++ ++ + & — 
Игровые — ыы + -- ++ г + + 
Примечание: — средства не используются; + применение желательно; ++ применение обязательно. 
ТАБЛИЦА 1.21 — Фармакологическое обеспечение переходного периода 
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Примечание: — средства не используются; + применение желательно; ++ применение обязательно. 
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витамины, м и др.), поскольку их 
аист выведены из организма как не- 
нужные и неиспользованны 
реек энергия ыы ее са 
р. Вы : мая организму 

при усиленной мышечной работе; < 

ы учитывать динамику интенсивности физи- 
ческих нагрузок в годичном цикле подготовки 
спортсмена и привязывать программу фармако- 
логического обеспечения к выполнению постав- 
ленных тренером задач (общей и специальной 
физической подготовки, предсоревновательной 
и соревновательной деятельности), а также к ми- 
кро-, мезо- и макроциклам с учетом дней отдыха 
(без приема фармакологических средств); 

® помнить, что при использовании одних и 
тех же фармакологических средств влияние их 
на организм разных спортсменов может суще- 
ственно отличаться. Это касается и механизма 
действия (фармакодинамика), и биодоступности, 
и биотрансформации (фармакокинетика). Раз- 
личной будет и индивидуальная восприимчивость 
спортсменов к одному и тому же препарату. 

При необходимости воздействия на параметры 
физической работоспособности спортсмена, пре- 
жде всего, следует выявить факторы, лимитирую- 
щие работоспособность, чтобы повлиять на них с 
помощью лекарственных препаратов и ДД. Управ- 
ление этим процессом и его научно-методическое 
обоснование обычно называют мониторингом и 
фармакологической коррекцией работоспособно- 
сти человека, включая восстановление и адапта- 
цию к физической нагрузке. 

Врачам и тренерам не следует забывать, что 
спортсмен, даже высокопрофессиональный — 
живой человек, поэтому очень важно использо- 
вать все возможные средства и методы для того, 
чтобы вызвать у него положительные эмоции — 
это поможет ему выработать мотивацию к победе. 
Для этого могут быть использованы цветомузыка, 
ароматерапия, все виды массажа, водные проце- 
дуры, а также беседы с психологом. 


Правила проведения доклинических 

и клинических исследований 

фармакологических веществ 

и лекарственных средств 
для применения в спортивной медицине 
Этапы изучения препарата для спортивной ме- 
дицины 
1. Теоретическое обоснование целесообраз- 
ности создания нового препарата (для коррекции 
скорости, силы, выносливости, координации дви- 
жений и других качеств). 


2. Первичный фармакологический скрининг 
(фактическое подтверждение фармакологической 
активности, влияющей на работоспособность экс- 
периментальных животных по ориентировочным 
тестам). 

3. Экспериментальное изучение механизма 
действия на уровне молекулы, клетки, органа и 
организма, а также токсичности. 

4. Создание лекарственной формы, удобной 
для практического применения. 

5. Подготовка доклинической документа- 
ции и передача ее в соответствии с требования- 
ми в Государственный фармакологический центр 
Минздрава Украины. 

6. Экспертная оценка документации в Го- 
сударственном фармакологическом центре Мин- 
здрава Украины, получение разрешения на кли- 
ническое испытание. 

7. Проведение допинговой экспертизы пре- 
парата на группе спортсменов, принимавших уча- 
стие в испытании его эффективности. 

8. Стендовые и полевые испытания лекар- 
ственного препарата (физиологический, биохи- 
мический, гормональный контроль). 

9. Подготовка фармакопейной статьи и 
утверждение коммерческого названия препарата. 

10. Получение разрешения на серийное про- 
изводство, передача в аптечную сеть. 

11. Апробация нового препарата в эксперимен- 
тальных группах на спортсменах-добровольцах. 

12. Подготовка методических рекомендаций с 
учетом особенностей влияния препарата на спорт- 
сменов в восстановительный и соревновательный 
периоды, коррекция доз и курсов применения. 

13. Оценка реальной эффективности препара- 
та в определенных видах спорта. 

14. Внедрение препарата в практику подготов- 
ки спортсменов высокой квалификации. 

15. Практическое применение препарата в 
учебно-тренировочном процессе и соревнованиях. 

Все виды фармакодинамических (клинические 
испытания по определению фактической эффек- 
тивности) и фармакокинетических (допинговая 
экспертиза) исследований должны быть лицензи- 
рованы Минздравом Украины или Медицинской 
комиссией Международного олимпийского коми- 
тета соответственно. 

В этой схеме к научно-исследовательским ра- 
ботам относятся пункты с 1-го по 6-й, к научно- 
методическому обеспечению спортсменов высо- 
кой квалификации — с 7-го по 15-й (при наличии 
лицензии Минздрава Украины на клиническое 
изучение лекарственных веществ). 


#9 


На создание одного нового препарата требу- 
ется 100—200 млн долларов США. Все клинико- 
фармакологические исследования в спортивной 
медицине начинаются с допинговой экспертизы 
препарата. Та же экспертиза на допинг может и за- 
вершить использование препаратов спортсменами. 

Доклинические исследования. В зависимости от 
цели исследования проводятся на эксперимен- 
тальных животных — мышах, крысах, кроликах, 
собаках, обезьянах и др. Моделируются все виды 
спортивной деятельности (выносливость, ско- 
рость, сила и др.), которые имеют место в прак- 
тической жизни. С этой целью создаются тред- 
баны со ступенчатоповышающейся нагрузкой и 
программным управлением в различных режимах, 

плавательные бассейны, в которых животные тре- 
нируются и плавают до изнеможения с грузом 
от 5 до 15 % массы тела. Во время эксперимента 
имеет значение температура воды (комнатная тем- 
пература, температура тела и другие условия), а 
также насыщенность воды кислородом, посколь- 
ку образующиеся на шерсти пузырьки облегчают 
плавание животных и абсолютные цифры могут 
значительно варьировать. Некоторые животные 
(крысы) могут какое-то время отсиживаться на 
дне резервуара и, выныривая, дышать воздухом, 
поэтому истинное время плавания может значи- 
тельно колебаться. Используются и вращательные 
тредбаны (белка в колесе). Однако крысы могуг 
перепрыгивать некоторые расстояния, а не по- 
стоянно бежать, тем самым создавая себе отдых. 
Чтобы изучить влияние лекарственных веществ 
на двигательную активность животных применя- 
ется метод актографии, который позволяет заре- 
гистрировать количество движений, совершаемых 
животным в единицу времени до и после исполь- 
зования препарата. Исследуется также динамика 
синтеза биомакромолекул, ответственных за реа- 
лизацию сократительных движений (макроэргиче- 
ские фосфаты, глюкоза, гликоген, липиды). Опре- 
деляется динамика дыхания и фосфорилирования 
митохондрий по Чансу и др. По окончании экспе- 
риментов сравниваются аналогичные показатели 
контрольных и опытных групп животных, вычис- 
ляется процент “прибавки” работоспособности. 
При интерпретации данных, полученных в 
эксперименте на животных и последующем сопо- 
ставлении их с результатами наблюдений у спорт- 
сменов, следует иметь в виду, что: 
» прибавка работоспособности менее 200 % 
является малоэффективной, так как у спортеме- 
на высокой квалификации такой препарат может 


оказаться неэффективным; 


+ чем выше квалификация спортсмена, тем 
слабее на него действуют лекарственные препара- 
ты и выше его результат. 

Препараты, угнетающие центральную и пе- 
риферическую нервную систему, антибиотики, 
антибластомные средства, иммунодепрессанты, 
антикоагулянты кумаринового и индандионово- 
го ряда и некоторые другие снижают физическую 
работоспособность (экспериментальных живот- 
ных, физкультурников и спортсменов высокой 
квалификации). 

Клинические исследования. Для оценки общей 
и специальной работоспособности человека ис- 
пользуются различные методы, моделирующие 
особенности спортивной деятельности в стендо- 
вом эксперименте, в котором определяется дли- 
тельность и интенсивность физической работы. 
К таким методам относятся специализированные 
тредбаны со ступенчатоповышающейся нагрузкой 
каждую минуту, велоэргометры, гребные трена- 
жеры, гидроканалы и другие приспособления для 
оценки силы и скорости. Рассчитывается объем 
выполненной работы, учитывается тест РУС и, 
динамометрия, функция внешнего дыхания, 
“кислородный долг”, а также другие параметры, 
характеризующие потребление энергии и дли- 
тельность работы (анаэробная или аэробная про- 
изводительность, на которые расходуются АТФ, 
креатинфосфат, глюкоза, гликоген, липиды). В 
ряде случаев применяется метод микробиопсии 
мышц для анализа их ультраструктуры и дыхания 
митохондрий. 

Другие методы контроля психической устой- 
чивости, внимания, координации соответствуют 
таковым при проведении клинико-фармакологи- 
ческих исследований. Биохимический, гормональ- 
ный, иммунологический и физиологический кон- 
троль в процессе выполнения физической нагрузки 
и после нее осуществляется по общепринятым ме- 
тодам. 

Все спортсмены, принимающие участие в ис- 
следованиях, проходят допинговый контроль для 
исключения возможного воздействия других фар- 
макологических препаратов. При обнаружении в 
биопробах спортсменов наличия других фарма- 
кологических препаратов, появлении побочных 
явлений или по желанию обследуемого, они от- 
страняются от исследований. 

Допинговая экспертиза осуществляется мето- 
дом хромато-масс-спектрометрии повышенной 
разрешающей возможности на аппаратах фирмы 
«Немеи Ракага”, газовых хроматографах “РегКт 
Етег”, радиометрах «Магк 111”, инфракрасных 
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и люминесцентных спектрофотометрах и 
приборах. Лаборатория должна иметь - 
родный сертификат \!АПА. 

Протокол а. составляется для каж- 
дого конкретного случая. Оценка эффективности 
препарата осушествляется на основании сопостав- 
ления нех полученных лабораторных, стендовых 
и субъективных данных в процессе одноразового 
или курсового приема препарата. Описываются 
показания и противопоказания применения пре- 
парата, соответствие его доз, сроков и путей вве- 
дения. 

Отчетная документация представляется в со- 
ответствии с требованиями Государственного 
фармакологического центра Минздрава Украины. 

Критерии включения спортсменов в клинические 
испытания. Испытания препаратов проводятся на 
здоровых спортсменах-добровольцах обоего по- 
ла в возрасте от 18 до 35 лет. Обследуемых ин- 
формируют о целях и процедуре исследований. 
Этические нормы клинических испытаний регла- 
ментированы соответствующими методическими 
рекомендациями Государственного фармакологи- 
ческого центра Минздрава Украины. Минималь- 
ное количество обследуемых, участвующих в ис- 
пытаниях, составляет 15—20 человек, и столько 
же должна содержать контрольная группа. 

Большое значение для адекватной оценки эф- 
фективности исследуемого препарата имеет пра- 
вильный подбор опытной и контрольной групп. 
Они должны быть однородными по составу в от- 
ношении возраста, пола, квалификации, специа- 
лизации и степени тренированности. Кроме того, 
у женщин следует также учитывать нормальный 
28-дневный менструальный цикл, который от 
зывает значительное влияние на гормональный 
статус, массу и температуру тела, интенсивность 
обмена веществ и ЧСС. 

Для комплектования ко 

групп по степени тренированности все спортеме- 
ны, участвующие в исследовании, должны прои- 
ти исходное тестирование работоспособности без 
препарата, по результатам которого можно сфор- 
мировать сопоставимые по Этому показателю 
группы. 

дико придерживаться следующих их 

териев отбора для участия спортсменов в испыта 
ниях лекарственных средств: 

+ отсутствие жалоб при Углубл 
правленном опросе; 

* отсутствие в анамнезе в тече 
нических признаков хронического 
перенапряжения; 


других 
еждуна- 


нтрольной и опытной 


енном целена- 


ние года кли- 
физического 
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® отсутствие в анамнезе в течение полугода 
острых простудных заболеваний; 

® отсутствие как в покое, так и при нагрузке 
нарушений реполяризации миокарда; 

® отсутствие при предельных нагрузках чрез- 
мерных сдвигов в показателях кислотно-основного 
состояния крови и, соответственно, чрезмерного 
увеличения уровня молочной кислоты. Все спорт- 
смены, принимающие участие в исследованиях, 
проходят допинговый контроль для исключения 
возможного воздействия других фармакологиче- 
ских препаратов. При обнаружении в биопробах 
спортсменов других фармакологических препара- 
тов, побочных явлений или по желанию обсле- 
дуемого спортсмены выбывают из испытаний. 

Общие требования, предъявляемые к проведению 
клинических исследований лекарственных препара- 
тов для применения в спортивной медицине. Ис- 
следование эффективности препаратов желатель- 
но проводить утром, хотя при необходимости его 
можно выполнять и в другое время дня. Перед на- 
чалом исследования спортсмен должен отдохнуть 
15—20 мин лежа или сидя в удобном кресле. В 
конце периода отдыха до исследования регистри- 
руется электрокардиограмма в 12 стандартных 
отведениях, измеряется артериальное давление и 
производится забор капиллярной крови из мяко- 
ти пальца или из мочки уха для измерения пока- 
зателей кислотно-основного состояния, концен- 
трации молочной кислоты (исходный уровень для 
определения анаэробной производительности) 
или других биохимических параметров в зависи- 
мости от целей эксперимента. 

Методы контроля психической устойчиво- 
сти, внимания, координации у спортсменов со- 
ответствуют таковым при проведении клинико- 
фармакологических исследований. Интересно 
отметить, что многие препараты, которые сти- 
мулируют физическую работоспособность, ока- 
зывают оптимизирующее влияние и на процессы 
умственной работоспособности, внимания, пси- 
хической устойчивости и координации движений. 

Биохимический, гормональный, иммунологи- 
ческий и физиологический контроль в процессе 
выполнения физической нагрузки и после нее . 
осуществляется по общепринятым методам. 

Тестирование физической работоспособности 
человека для изучения влияния фармакологических 
средств. В различных видах спорта выносливость 
определяют одни и те же физиологические и био- 
химические механизмы, которые следует анализи- 
ровать при исследовании отдельных видов спор- 
тивных нагрузок и влияния на их переносимость 





различных лекарственных средств. Используемые 
на практике тестовые процедуры должны обеспе- 
чивать оценку показателей выносливости ( работо- 
способности) и биоэнергетических возможностей 
спортсмена в стандартных условиях лабораторно- 
го эксперимента и количественно оценить сте- 
пень реализации этих показателей в специфиче- 
ских условиях соревнования по отдельным видам 
спорта. В практике контроля за развитием вынос- 
ливости спортсменов широкое распространение 
получили стандартизованные эргометрические ис- 
пытания, позволяющие получить количественные 
оценки работоспособности или мощности, аэроб- 
ных и анаэробных возможностей. 

Наряду с регистрацией эргометрических пока- 
зателей выносливости важное значение при изби- 
рательной оценке отдельных компонентов этого 
качества имеют прямые измерения биоэнергетиче- 
ских параметров мощности, емкости и эффектив- 
ности аэробных и анаэробных возможностей. 

Из наиболее валидных физиологических и 
биохимических показателей оценки мощности, 
емкости и эффективности аэробных и анаэроб- 
ных процессов являются прямые измерения МПК, 
КД, максимума накопления молочной кислоты в 
крови, наибольшего сдвига рН крови. 

В нагрузочном тестировании обычно использу- 
ется один из четырех видов эргометрии: 1) вело- 
эргометрия (работа сидя или в положении лежа); 
2) ступенька или степэргометрия; 3) тредбан (бегу- 
щая дорожка); 4) ручная эргометрия. Кроме того, в 
спортивно-медицинской практике для дозирования 
нагрузок применяются специальные приспособле- 
ния, например плавательный тренажер “ВюоКтенк” 
для пловцов, гребной эргометр для гребцов и др. 
Каждый из приведенных видов нагрузочного те- 
стирования имеет свои достоинства и недостатки. 

Для оценки общей и специальной работоспо- 
собности человека используются различные ме- 
тоды, моделирующие особенности спортивной 
деятельности в стендовом эксперименте, в кото- 
ром определяются длительность и интенсивность 
физической работы. 

Простым методическим приемом для оценки 
работоспособности является степ-тест, который 
выполняется на ступеньках различной высоты, 
Для расчета используется формула 


И/ = 1,5(Р:-п) кг-м-мин`", 


где И/— мощность работы, Вт; 

Р — масса тела, кг; 

й — высота ступеньки, м; 

п — число подъемов на ступеньку. 


82 


Удобным методом расчета физической раб 
тоспособности является гарвардский степ.т р 
условия выполнения которого подбирают в зави. 
симости от возраста и пола обследуемых. 

Сегодня в мировой практике спортивного те- 
стирования наиболее распространены стандарти- 
зованные лабораторные процедуры, осуществляь. 
мые на специализированных компьютеризованных 
стендах, включающих газоаналитическую ком- 
пьютерную систему (например, ОХЕСОМ АГРА 
фирмы ЛАЕСЕК, Германия) с велоэргометром и 
тредмилом, лактатный автоматический анализа- 
тор для определения накопления молочной кис- 
лоты в крови (или набор реактивов для ручного 
определения), аппарат для регистрации измене- 
ний кислотно-основного состояния в организме 
спортсмена. В более простом варианте характер 
энергообеспечения нагрузки можно оценить с по- 
мощью диагностического комплекса, в который 
помимо велоэргометра или тредбана входят газо- 
анализатор и блок наблюдения за деятельностью 
сердечно-сосудистой системы. 

По поводу широко используемой в спортивной 
практике пробы Р\/С,„ (физическая работоспо- 
собность при ЧСС, равной 170 уд-мин”!) необхо- 
димо отметить, что ее выполнение в классическом 
варианте неприемлемо для оценки эффективности 
фармакологических средств, поскольку на фоне 
применения некоторых из них за счет экономи- 
зирующего или стимулирующего действия чис- 
ленные значения РУ/С „, существенно изменяются 
(например, анаприлин вызывает урежение ЧСС, а 
фенамин и сиднокарб — учащение). 

При необходимости оценки влияния препа- 
ратов на анаэробную производительность можно 
использовать пробу Н. И. Волкова, с помощью 
которой определяется содержание молочной кис- 
лоты в крови через 3, 4, 10 и 20 мин восстанов- 
ления после предельной одноминутной работы, 
выполняемой 3 раза с одноминутными интерва- 
лами. 

Наиболее информативным для лабораторной 
оценки уровня работоспособности спортсмена 
признан тест ступенчатовозрастающей нагрузки. 
Этот тест также позволяет оценить максимальный 
уровень энергетических возможностей спортсме- 
нов в тех видах спорта, в которых требуется про- 
явление выносливости, и метаболические изме- 
нения существенно ограничивают спортивную 
работоспособность. В качестве тестирующей на- 
грузки обычно используются бег на тредмиле или 
работа на велоэргометре с постепенно возрастаю- 
щей интенсивностью. 











При использовании велоэргометрии как на- 
грузочного теста обычно ‚выбирается ступенча- 
товозрастающая нагрузка “до отказа”. Мощность 
начальной нагрузки при этом составляет | Вт на 
1 кг массы тела с увеличением на исходную вели- 
чину на каждой ступени продолжительностью по 
Змин при скорости вращения педалей 60 об-мин`'. 
В качестве другой модели велоэргометрической на- 
грузки (для спортсменов с болыной массой тела — 
обычно это гребцы) может быть предложена мо- 
дель с мощностью начальной нагрузки 100 Вт для 
женщин и 200 Вт для мужчин с приростом по 50 Вт 
на каждой ступени продолжительностью 2 мин. 

Подобные модели тестовой нагрузки соответ- 
ствуют рекомендациям ВОЗ и признаны многими 
специалистами. 

С помощью газоанализатора автоматически ре- 
гистрируются показатели концентрации кислорода 
и углекислого газа в выдыхаемом воздухе, частота 
дыхания и ряд производных от этих показателей в 
расчете на 1 кг массы тела. Замеры производятся 
в состоянии покоя (до нагрузки), каждые 30 с во 
время выполнения нагрузки и в течение 10 мин 
восстановления. Реакция сердечно-сосудистой си- 
стемы на нагрузку при этом оценивается по часто- 
те сердечных сокращений (автоматически каждые 
30 с), артериальному давлению (каждые 1—3 мин) 

и ЭКГ (ло, сразу после нагрузки и через 60 мин 
восстановительного периода). В капиллярной 
крови с помошью автоматических анализаторов 
определяются показатели кислотно-основного с0- 
стояния (рН, ВЕ, РСО,) и концентрации молоч- 
ной кислоты (до нагрузки, сразу после нагрузки 
и через 15 мин). Динамика данных газоанализа и 
биохимических показателей при велоэргометриче- 
ской нагрузке и в восстановительный период дает 
необходимую информацию о работоспособности, 
состоянии функциональных систем организма, 
реакции на физическую нагрузку и протекании 
восстановительных процессов. Соблюдение стан- 
дартных условий велоэргометрической нагрузки 
позволяет провести качественный анализ полу- 
ченных данных. 


ТАБЛИЦА 1.22 — 


Оценка эффективности препарата. Осущест- 
вляется на основании сопоставления всех полу- 
ченных лабораторных, стендовых и субъективных 
данных в процессе одноразового или курсового 
приема препарата. 

При интерпретации полученных данных по 
эффективности исследуемого препарата в стендо- 
вых (лабораторных) условиях следует учитывать 
определенную условность выявленных эффектов 
данного препарата, связанную с условиями тести- 
рования. 

В связи с этим выявленные эффекты, полу- 
ченные на стенде, необходимо проверить в усло- 
виях, максимально приближенных к специфи- 
ческой спортивной деятельности. И только на 
основании этого можно делать заключение по 
эффективности исследуемого препарата у спорт- 
сменов в зависимости от конкретной их специ- 
ализации. Следует отметить, что чем выше ква- 
лификация спортсмена, тем меньший процент 
прибавки работоспособности может иметь место 
при использовании лекарственных средств, на 
которую могут существенно влиять объективные 
и субъективные факторы, поэтому результаты 
полевых испытаний практически невозможно 
научно интерпретировать. Они редко принима- 
ются во внимание при оценке действия лекар- 
ственных средств на спортивную работоспособ- 
ность. Для унификации проведения испытаний 
и анализа полученных данных предлагаются об- 
разцы бланков для анализа эффективности кли- 
нического изучения лекарственных средств для 
применения в спортивной медицине (табл. 1.22, 
1.23). 

Требования, предъявляемые к составлению 

протокола клинических исследований 

Протокол исследования составляется разра- 
ботчиком препарата совместно с представителями 
фирмы-производителя, научной бригады исследо- 
вателей, тренером и врачом команды спортсменов 
и утверждается на заседании специализированной 
комиссии Государственного фармакологического 
центра Минздрава Украины. 


Функциональные показатели работоспособности спортсменов 





















































Квалифи- -кг’ | МПК | МПК-кг" | О.о | О,О-кг* | МЕ кп К 
№ п/п | Фамилия И. О. в я кация :| и [А [А | 2 | . :| ах и дк 
Й 
2 
э 





Обозначения: {— время работы; И/ — мощность нагрузки; А, А`к 
лородный долг ( мл-мин, мл-мин-кг“); МЕ, 
мл-уд"; ДК — дыхательный коэффициент 


— максимальная ‘легочная ве 


г’ — работа, выполненная в тесте (кг-м, кемкг'); ОО, О,О-кг" — кис- 


нтиляция, л-мин“; КП, — максимальный кислородный пульс, 
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ТАБЛИЦА 1.23 — Биохимические показатели работоспособности спортсменов 





м 





исх. пн 


н восст. | исх, пн | восст. 
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Обозначения: рН — условное обозначение концентрации ионов водорода в крови; ВЕ — буферная емкость, мэкв-л”'; рСо, — концентрация 
углекислого газа в крови; лактат — концентрация молочной кислоты в крови; исх. — исходный уровень; п-н — после нагрузки; восст — 


уровень в восстановительном периоде 


Протокол исследования состоит из следующих 
разделов: 

® введение; 

* фармакологические свойства препарата; 

* цели, задачи и методы исследования; 

® критерии включения и исключения спорт- 
сменов-добровольцев; 

® схема исследования препарата; 

® схема тестирования обслелуемых; 

* критерии оценки эффективности препарата; 

® возможные побочные эффекты препарата. 

Во введении приводятся литературные дан- 
ные по опыту применения аналогов исследуемо- 
го препарата в спортивной практике, указывается 
целесообразность исследования. В описании фар- 
макологических свойств препарата используются 
представленные документы производителя, отра- 
жается предполагаемая эффективность данного 
препарата, приводится предполагаемый механизм 
действия. 

В разделе “Цели, задачи и методы исследова- 
ния” указываются сроки проведения исследова- 
ния, вид (клиническое, пострегистрационное) и 
метод исследования (открытое, сравнительное). 

Соблюдение критериев включения и исклю- 
чения очень важно для оптимального подбора 
опытной и контрольной групп обслелуемых, без 
чего невозможно адекватно оценить эффектив- 
ность исследуемого препарата. 

В схеме исследования препарата должны быть 
отражены длительность применения препарата 
(однократное или курсовое), суточные и разовые 
дозы, их вариабельность в зависимости от этапа 
подготовки. 

В схеме тестирования обследуемых указыва- 
ется и обосновывается, исходя из фармакологи- 
ческих свойств препарата, тип тестирования (ра- 
ботоспособность, выносливость, сила, скорость, 
координация). В зависимости от выбранного типа 
тестирования и фармакологических свойств иссле- 
дуемого препарата обозначаются предполагаемые 
как прямые, так и косвенные критерии оценки 


эффективности препарата (например, при тести- 
ровании работоспособности следует анализиро- 
вать не только количество выполненной работы, 
но и влияние препарата на скорость восстанов- 
ления различных физиологических и биохимиче- 
ских посленагрузочных характеристик). 


Тестирование 
работоспособности спортсменов 

При определении факторов, лимитирующих 
работоспособность, очень важно, как проводится 
ее тестирование. Обычно применяются различ- 
ные модели велоэргометров и бегущих дорожек, в 
ряде случаев со ступенчатовозрастающей нагруз- 
кой через определенные временные интервалы 
или устанавливаемые под определенным углом, 
что затрудняет бег и, следовательно, укорачивает 
время исследования. Используются также кана- 
лы, где спортсмен плывет против создаваемого 
течения с различной скоростью; многочисленные 
модели гребных тренажеров с установлением дат- 
чиков, фиксирующих силу, количество гребков и 
другие параметры (см. приложение 1). 

Чем выше квалификация спортсмена, тем 
труднее повысить его работоспособность. При- 
рост ее даже на 1 % у спортсмена экстракласса 
считается очень хорошим результатом, в то время 
как у разрядников и лиц, занимающихся оздоро- 
вительной физической культурой, работоспособ- 
ность при тех же педагогических или фармаколо- 
гических воздействиях может повыситься на 10 % 
или 100 %. Эти соотношения следует учитывать 
особенно при прогнозировании действия лекар- 
ственных веществ на работоспособность или вос- 
становление спортсменов высокой квалификации. 

У спортсменов высокой квалификации мож- 
но повысить работоспособность на 1—2 % лишь 
в том случае, когда в экспериментах на животных 
“прибавка“ составляет 200—400 %. 

В поддержании работоспособности спортсме- 
на большое значение имеет гормональный кон- 
троль (особенно инсулин, глюкокортикоиды, 
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соматотропный гормон, тиреоидные и половые 
гормоны). По состоянию гормонального профиля 
можно прогнозировать работоспособность спорт- 
смена. 

Основные факторы, лимитирующие работоспо- 
собность человека, представлены в таблице 1.13. 
Как видно из таблицы, к факторам, лимитирую- 
щим работоспособность спортсменов, относятся 
самые различные органические и функциональ- 
ные состояния, которые сопровождаются недоста- 
точностью метаболитов, кислорода, изменением 
кислотно-щелочного равновесия, иммуноглобу- 
линов и компонентов комплемента, недостаточ- 
ностью антиоксидантной системы, которая спо- 
собствует снижению работоспособности. 

Таким образом, любой фармакологический 
препарат, рекомендуемый врачом, должен соот- 
ветствовать определенной графе таблицы. Так, 
например, антиоксиданты, иммуномодуляторы и 
макроэргические фосфаты расположены в раз- 
личных графах. Целесообразно создавать комби- 
нированные препараты, которые влияют сразу на 
несколько факторов, лимитирующих работоспо- 
собность и восстановление. 

При тестировании фармакологических средств 
и ДД следует придерживаться таких требований: 

1. Тесты должны исследовать параметры, име- 
ющие непосредственное отношение к определен- 
ному виду спорта, отражая природу и потребность 
тренировки, а также соревнования в конкретном 
виде спорта. 

2. Пробы должны быть четко обоснованными. 
Их надежность имеет огромное значение, потому 
что различные результаты мотут быть восприняты 
как показатели изменений, происходящих в про- 
цессе тренировок. 

3. Методы исследования должны соответство- 
вать определенному виду спорта, максимально 
моделируя реальные движения в данном виде, и 
проводиться © регулярными интервалами, что п9- 
зволит реально оценить качество тренировочного 
процесса. 

4. Тесты должны быть безопасны, а спортеме- 
ны должны быть предупреждены © возможных 

рисках. 

Сегодня существует следующая классифика- 
ция тестов: 

. лабораторные методы и тестирование В 


условиях спортивной тренировки; 
* по структуре движения (бег, педалирование, 


приседания и лр.); 
* по мощности работы (умеренная, субмакси 
мальная, максимальная); 
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» по кратности, темпу, сочетанию нагрузок 
(одно- и двухмоментные, комбинированные, с 
равномерной и переменной нагрузкой, нагрузкой 
нарастающей мошности); 

® специфические (бег для бегуна, плавание 
для пловца и др.); 

® неспецифические (с одинаковой нагрузкой 
при всех видах двигательной деятельности); 

* по возможности определять функциональные 
сдвиги во время нагрузки на “рабочие”, и только в 
восстановительном периоде “послерабочие” и др. 

Весьма информативно прямое измерение фи- 
зической работоспособности. О физической го- 
товности, кроме полученных при лабораторном 
тестировании данных, можно судить по способ- 
ности спортсмена выполнять различные физи- 
ческие упражнения. Этот способ можно назвать 
прямым измерением физической работоспособ- 
ности человека. Для этого разработана серия те- 
стов, включающая семь измерений — спринт, 
прыжок в длину с места, бег на выносливость, СИ- 
ла (динамометрия) кисти, подтягивание на пере- 
кладине для мужчин и вис на согнутых руках для 
женщин, челночный бег, приседания. Особенно 
важно это для спортсменов и ветеранов спорта. 
При реабилитации больных, перенесших серьез- 
ные заболевания сердиа, некоторые из показате- 
лей могут дать дополнительную диагностическую 
информацию. Сегодня современная кардиоло- 
гическая клиника не обходится без моделирова- 
ния работоспособности больных с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, которая выполня- 
ется на тредбане и велоэргометре, а также с ис- 
пользованием степэргометрии, приседаний и др. 

Измерение мышечной силы. Силой мышц назы- 
вается максимальное проявление произвольного 
усилия, которое развивает группа мышц в опре- 
деленных условиях. Различают статическую (изо- 
метрическую) и динамическую силу. Сокрашение 
мышцы, во время которого развивается напря- 
жение, без изменения ее длины, обозначают как 
изометрическое. Мерой статической силы являет- 
ся максимум изометрического напряжения. Если 
внешнее сопротивление при мышечном сокра- 
щении преодолевается (например, при поднятии 
тяжести), то мышца укорачивается и происходит 
движение. В данном случае мерой концентриче- 
ской силы является максимальное сопротивле- 
ние, которое мышцы преодолевают на всем пути 
движения. Этот тип силы называют динамическим 
и измеряют методом поднятия тяжестей, исполь- 
зуя изотонические и изокинетические тесты. Из- 
за трудности фиксирования скорости движения, 


определение динамической силы весьма сложно, 
поэтому обычно ограничиваются измерением 
статической силы и выносливостью мыши. Силу 
кисти (правой и левой отдельно) обычно изме- 
ряют динамометром Коллена. Силу разгибателей 
туловища измеряют с помощью станового ди- 
намометра. Универсальные динамометрические 
установки предназначены для измерения силы 
мыши плеча и плечевого пояса, разгибателей бе- 
дра и голени, а также сгибателей туловища. Для 
измерения силы и выносливости мышц использу- 
ют электрические динамометры с тензодатчика- 
ми. Обычно измеряют время, в течение которого 
спортсмен способен выдержать статическое на- 
пряжение, равное 50 % или 75 % максимума. 

Для определения “взрывной” силы ног произ- 
водят однократные прыжковые упражнения, ко- 
торые выполняются с максимальной мощностью 
с тензометрической платформы. При выполнении 
упражнений регистрируют “опорные” реакции — 
максимальную силу отталкивания (двумя ногами) 
и время достижения максимальной силы. С помо- 
щью полученных данных рассчитывают “градиент 
силы” (Е/Т). 

Для оценки “взрывной” силы рук проводят 
выполнение однократного движения руками с 
максимальной мощностью. 

Характеристика скоростных качеств спортсмена. 
В большинстве случаев скорость зависит от гене- 
тических детерминант и мало поддается как тре- 
нировке, так и влиянию лекарственных средств. 
Прирожденные спринтеры имеют более высокий 
процент быстрых мышечных волокон по срав- 
нению с бегунами на длинные дистанции. Ско- 
рость является весьма наглядным показателем — 
с увеличением возраста она первой идет на спад, 
в отличие от силы и выносливости. Различают 
циклическую  последовательность двигательной 
активности (бег) и ациклическую (бросок) форму. 
Для тестирования скоростных качеств спортсмена 
в условиях стендового эксперимента и в “поле- 
вых” условиях используют тредбан и ряд тестов, 
приведенных в таблицах 1.24 и 1.25. Влияющие на 
скоростные качества спортсменов психостимули- 
рующие препараты, запрещенные У/АПА, действу- 
ют на перераспределение доли вклалов основных 
систем энергообеспечения в суммарные в 
траты. На фоне сиднокарба вклад окислительной 
энергетической системы в суммарные энергозатра- 
ты оказался доминирующим (более 48,0 %). 

Психоэмоциональная устойчивость и координа- 
ция движений. Психоэмоциональная устойчивость 
играет огромную роль, особенно это касается спорт- 
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сменов высокого класса (олимпийские чемпионы 
и чемпионы мира), мастеров спорта международ- 
ного класса, а также мастеров спорта, разрядников 
и др. Степень нервно-психических и физических 
нагрузок настолько велика, что для достижения 
наивысших результатов спортсмен должен а6со- 
лютно контролировать свой психоэмоциональный 
статус. Психологическая тренировка должна быть 
неотъемлемой частью целостного тренировочного 
процесса и выполняться наряду с другими тре- 
нировочными элементами. Особенно это касает- 
ся видов спорта, в которых требуется предельная 
концентрация для выполнения поставленной зада- 
чи, например шахматы, где шахматист испытывает 
колоссальные интеллектуальные перегрузки, в то 
время как физические нагрузки малы, или стрель- 

ба из всех видов оружия (кроме лука, где натяже- 
ние тетивы составляет 40 кг). Для нормализации 

нервно-психического статуса после напряженной 

тренировки, и особенно после соревнований, ис- 

пользуют специальные приемы мышечной ре- 

лаксации, цветовые и музыкальные воздействия, 

психорегулирующую аутогенную тренировку, не- 

которые разрешенные медикаментозные средства 

для регуляции нервных процессов. 

Координация движений имеет огромное зна- 
чение для таких видов спорта, как фигурное ката- 
ние, гимнастика, прыжки в воду, стрельба и др., 
где требуется филигранное выполнение движений. 
При усталости теряется координация, что важно 
не только в перечисленных дисциплинах, но и 
в циклических видах спорта, так как нарушение 
координации свидетельствует о снижении рабо- 
тоспособности, перетренированности, снижении 
восстановительных свойств организма и может 
значительно ухудшить спортивные результаты. 

Экспериментальное стендовое тестирование. В 
практике спортивной медицины используются 
различные функциональные пробы, всего их бо- 
лее 100, однако здесь приведены только те, кото- 
рые зарекомендовали себя как наиболее достовер- 
ные, известные и давно используемые в практике 
(тем более, что многие из них представляют собой 
модификации ранее известных тестов). Двига- 
тельные тесты чаше других применяются в спор- 
тивной медицине для диагностики функциональ- 
ной готовности и физической работоспособности 
спортсменов (табл. 1.24). 

В данной таблице приведены тесты, приме- 
няемые для обследования спортсменов в лабора- 
торных условиях. Все они проверены практикой 
спортивной медицины и обладают достаточной 
информативностью, а также представлена схема 














ТАБЛИЦА 1.24 — 


Методы - 
оценки физической работоспособности в стендовом эксперименте 





Метод 
тестирования 








Цель и результаты 
теста 


Принципиальная схема 
фармакологической коррекции 








Определение МПК 


Тест на “удержание” 
критической мощно- 
сти нагрузки 


Определение 
максимального 
кислородного долга 
(МКД) 


Определение 
максимальной 
мощности мышечой 
работы 


Простые анаэробные 
тесты. Тест Зходу- 
Свеге-Бе#и; 1-минут- 
ный тест; Вингатский 
анаэробный тест. 
Определение макси- 
мальной физической 
работоспособности 
по Торнваллу 


Тест Новакки 


Тест Р\/С.„. 
(для ДД, не влияю- 
щих на ЧСС) 


Определение границ 

аэробно-анаэробного 
перехода, или аэроб- 
ного порога (АП) 


Проба 

для определения 
времени 
максимизации 
контрактил ьности 
миокарда (ВМКМ) 





Максимальные тесты 


реВлеНиЕ индивидуальных величин МПК имеет 
ы жное значение для спортивной практики, поскольку 
озволяет получать информацию о мощности 


окислительного фосфорилирования, 
азробной работоспособности 


Определение способности к удержанию максимальной 
скорости аэробной эзнергопродукции. Спортсмен вы- 
полняет работу предельной длительности на уровне 
критической мощности или скорости. Результаты теста 
характеризуют максимальную азробную емкость систем 


энергообеспечения 


Величина МКД характеризует способность к выполнению 
анаэробных мышечных нагрузок и зависит от емкости 
анаэробных энергоисточников. КД — это количество 
кислорода, потребляемое сверх уровня основного обмена 
в восстановительном периоде. Максимум КД является 


мерой аназробной мощности 


Данный тест характеризует спринтерские способности 
спортсменов циклических видов спорта, т. е. когда 
продолжительность максимальной мощности мышечной 
работы не превышает 15-20 с, а развиваемая при этом 
скорость достигает максимальных значений 


Оценивают анаэробные характеристики спортсменов 
и рассчитывают соответствие тренировочных нагрузок 


уровню физической работоспособности 


В основе теста лежит обратная зависимость: чем выше 
интенсивность работы, тем короче ее продолжительность 


и тем меньше ее количество 


Субмаксимальные тесты 


Определяют время, в течение которого спортсмен 
способен выполнять нагрузку определенной, зависящей 
от его массы тела, продолжительности. По результатам 
теста судят об общей физической работоспособности 

и функциональной готовности спортсменов 


Тест основан на определении мощности мышечной 
нагрузки, при которой ЧСС повышается до 170 уд:мин“". 
ЧСС используют как надежный критерий физической 


работоспособности 


Мощность нагрузки при работе возрастающей интенсив- 
ности, при которой начинаются фиксируемые лаборатор- 
ными методами анаэробные процессы, обозначают как 
порог анаэробного обмена или зону азробно-анаэробного 
перехода. АП определяют в процессе однократной на- 
грузки со ступенчатым повышением мощности Резуль- 
таты оцениваются по принципу: чем выше мощность 
работы (потребление О,) при пороговом уровне накопле- 
ния лактата в крови, тем выше работоспособность. На 
индивидуальный уровень АП влияют пол, возраст 


и уровень физической подготовки 


ВМКМ — это время, необходимое для оптимальной = 
адаптации сердечно-сосудистой системы к физической 
нагрузке, при которой увеличивается не только ЧСС, 
но и систолический объем крови, лимитированный ре- 
зервным объемом крови, содержащейся в желудочках. 
Диагностируется не только уровень тренированности, 
но и выявляются скрытые формы поражения ми 


в тренировочном процессе 


Препараты энергетического действия 
(АТФ, неотон, глюкоза с витамином С), 
адаптогены, витамины, антиоксиданты 
и др. 


Углеводное насыщение, адаптогены 
растительного и животного происхо- 
ждения, витамины и микроэлементы, 
гидробионты и др. 


Продукты пчеловодства (мед, цветоч- 
ная пыльца, прополис), антиоксидан- 
ты, антигипоксанты, фитотон, адаптон, 
препараты энергетического действия 


Витамины и микроэлементы, 
цитамины, биогенные стимуляторы, 
адаптогены растительного и животного 
происхождения 


Препараты энергетического 

и пластического действия, ноотропы 
как средства, ускоряющие обучение 
и восстановление 


Адаптогены, цитамины, гидробионты, 
креатинфосфат и др. 


Адаптогены, витаминные комплексы, 
цитамины, углеводное насыщение 
и др. 


Продукты пчеловодства, гидробионты, 
леветон, креатинфосфат, [-карнитин 
и др. 


Биогенные стимуляторы, цитамины, 
адаптогены, витамины, креатинфос- 
фат, |- карнитин, гидробионты, антиок- 
сиданты, препараты энергетического 

и пластического действия и др. 


Адаптогены растительного 

и животного происхождения, 
витаминные комплексы и макро- 

и микроэлементы, бикарбонат натрия, 
фосфаты и аспарагиновая кислота, 
лекарства из пант оленей, 
антиоксиданты и др. 
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Продолжение таблицы 1 24 





| Метод 
| тестирования 








Цель и результаты 
теста 


Принципиальная схема 





Проба Летунова 


фармакологической коррекции | 


Это трехмоментная комбинированная функциональная Углеводное насыщение, продукты 
проба для оценки адаптации организма спортсмена к ско- пчеловодства (мед, цветочная пыльца, 
ростной работе и работе “на выносливость". При первой прополис), адаптогены, витамины, 
нагрузке спортсмен выполняет приседания, при второй — креатинфосфат, | -карнитин и др. 

бег на месте в максимальном темпе, при третьей — бег 

на месте в определенном темпе. Результаты пробы 

оцениваются путем изучения типов реакции 


Гарвардский Изучение восстановительных процессов (динамика ЧСС) Цитамины, углеводное насыщение, 
степ-тест после дозированной мышечной работы. Результаты адаптогены, антиоксиданты, гидроби- 
тестирования выражаются в условных единицах в виде — онты, препараты энергетического 
индекса Гарвардского степ-теста (ИГСТ). Особенно высо- и пластического действия и др. 
кие величины индекса обнаруживаются у представителей 
видов спорта циклического характера, уделяющих особое 
внимание развитию выносливости 
Пробы с уменьшением венозного возврата 
Проба Оценка пробы с помощью измерения максимального АД. Препараты энергетического действия 
с натуживанием Для дозирования силы натуживания применяются любые (АТФ, неотон, глюкоза с витамиом 
манометрические системы, соединенные с мундштуком, С), антиоксиданты и антигипоксанты, 
в который спортсмен производит выдох. Проба пред- адаптогены, витамины, макро- 
ставляет специальный интерес в видах спорта, в которых и микроэлементы и др. 
натуживание является составным элементом спортивной 
деятельности (тяжелая атлетика, толкание ядра, метание 
молота) 
ортостатическая При нормальной ортостатической устойчивости реакция Антикоагулянты прямого действия, 
проба 


резкое падение АД и очень большой 


проба дает важную информацию прежде всего в тех ви- 
дах спорта, для которых характерно изменение положе- 


ния тела в пространстве 


на пассивную пробу более выражена, чем на активную. 
Признаками ортостатической неустойчивости являются 


биогенные стимуляторы, адаптогены, 
витаминные комплексы, продукты 
пчеловодства. Углеводное насыщение, 
препараты из пант оленей и др. 


прирост ЧСС. Эта 





фармакологической коррекции методов оценки 
физической работоспособности в спортивной ме- 
дицине. 

Тестирование в полевых условиях. Выносли- 
вость, исследуемая в различных видах спорта, 
может существенно отличаться, поскольку, бег 
на коньках и лыжах, велогонки существенно от- 
личаются как по технике выполнения, так и по 
физическим нагрузкам на единицу времени. Так 
называемые “полевые” тесты могут проводиться 
тренером в любое время в течение тренировочного 
процесса. Результаты “полевых” тестов могут быть 
более обоснованными, так как они более точно 
имитируют условия тренировок и соревнований. 
Критериями для оценки служат функциональные 
сдвиги после нагрузки, их соответствие выполнен- 
ной работе, стабильность при повторении и бы- 
строта восстановления. Наиболее широко этот во- 
прос изучен В. А. Карпманом и его сотрудниками 
(Карпман, 1988). Об увеличении тренированности 
свидетельствует увеличение объема, интенсивно- 
сти и результативности выполненной работы. При 
проведении проб со специфическими нагрузками 
циклического характера регистрируются два по- 


казателя: скорость движения и ЧСС (табл. 1.25). 

В спортивно-медицинской практике для дозиро- 
вания нагрузок нашли применение специальные 
приспособления, например плавательный тредбан 
для пловцов, гребной эргометр для гребцов и др. 

В таблице 1.25 представлены наиболее рас- 
пространенные и доступные по способу проведе- 
ния специфические тесты, а также недопинговые 
фармакологические препараты и ДД, предназна- 
ченные для коррекции физической работоспособ- 
ности после значительных нагрузок. 

Далее приводим сравнительную таблицу лабо- 
раторных и “полевых” тестов, используемых для 
определения выбранных переменных физиологи- 
ческих параметров (табл. 1.26). 

Клинико-биохимический контроль. Контроль за 
эффективностью тренировочного процесса осу- 
ществляется с учетом целого комплекса исследо- 
ваний, среди которых и клинико-биохимические 
показатели. 

Объектами биохимического исследования яв- 
ляются выдыхаемый воздух и биологические жид- 
кости — кровь, моча, слюна, пот, а также мышеч- 
ная ткань. 














ТАБЛИЦА 1.25 — Применение тестов, проведенных 
5 в“ 





Тест 








Оценка 
результатов теста 


Принципы фармакологической 





Проба 
с повторными 
нагрузками 


Проба 
с дополнительными 
нагрузками 


Тестирование 
физической 
работоспособности 
с помощью специ- 
фических нагрузок 
на основе принципа 
Съёстранда 


Проба с бегом 


Проба 
с проплыванием 
дистанции 


Проба с бегом 
на лыжах 


Проба с бегом 
на коньках 


Проба 
с передвижением 
на велосипеде 


Проба 

с прохождением 
дистанции 

в гребном спорте 


Проба 
с отягощением 


В полученны 
их результат: 
стабильность АРА ‘ах оцениваются: уровень и 
нальных сдвигов а "> и Е ея 
ы кция) на нагрузку и ст: 
а. 
ее. адаптационных т бильность 
авнит: й 
т р оценка реакций организма спортсмена 
На ую нагрузку до и после тренировки. Реакция 
ее я по показателям ЧСС и АД. Тест достаточно 
ВОИ а а для оценки работоспособности и выносли- 
МЕНЕ кже о приспособляемости сердечно-сосудистой 
ы кнагрузке в процессах восстановления 


Исследования физической работоспособности на основе 
ринципа Съёстранда получило широкое распростране- 
ние в спортивно-медицинской практике. Большие возмож- 
ности предоставляют варианты этого теста, в которых 
велоэргометрические нагрузки заменены другими видами 
мышечной работы, аналогичными по своей двигательной 
структуре нагрузкам, применяемым в естественных усло- 
виях спортивной деятельности. При оценке результатов 
тестов обращают внимание на ЧСС и АД 


Достоинствами теста являются методическая простота, 
возможность получения данных об уровне физической 
работоспособности с помощью достаточно специфиче- 
ской нагрузки — бега. Тест не требует максимальных уси- 
лий от спортсмена, может проводиться в любых условиях 
и позволяет судить о динамике физической работоспо- 
собности спортсменов 


Данная проба основана на плавании вольным стилем. 
Методика проведения пробы предусматривает выполне- 
ние двух заплывов с разной скоростью. Проба является 
универсальной и позволяет выявить уровень физической 
подготовленности представителей разных водных видов 
спорта 
При проведении пробы в качестве нагрузки используется 
бег на лыжах, т. е. локомоции, типичные для лыжников, 
биатлонистов, двоеборцев. По результатам теста оцени- 
вается физическая работоспособность 
Проба разработана для фигуристов. Спортсмену пред- 
лагают выполнить две нагрузки на “восьмерке. Степень 
повышения физической работоспособности у отдельных 
фигуристов определяется подбором упражнений, ледо- 
вой подготовкой, числом повторений и интенсивностью 
выполнения элементов фигурного катания, паузами 
отдыха между ними 
Этот тест проводится в естественных условиях трениров- 
ки велосипедистов на велотреке или шоссе. В качестве 
физических нагрузок используются два заезда на велоси- 
педе с разной скоростью в каждом заезде 
Проба заключается в том, что спортсмен должен три раза 
пройти дистанцию, каждый раз быстрее предыдущего. 
Дистанция подбирается так, чтобы время, Аа 
на ее прохождение, ‘было немногим более 2 мин. Это 
позволяет регистрировать ЧСС в условиях устойчивого 
состоянии сердечной деятельности. Проба рее 
на для оценки физической работоспособности гребцов 
в естественных условиях © помощью телепульсометрии 
ба основана на использовании нагрузок, 
ие ‘для тяжелоатлетов — подъемов штанги — 
и заключается в выполнении двух серий нагрузок, разде- 
ленных интервалами отдыха; реакция организма оцени- 
вается по данным измерения ЧСС. Проба рр м 
вает расчет мощности (\\/) механической работы, которую 
спортсмен выполняет при подъеме и опускании штанги 


коррекции 


Адаптогены растительного 

и животного происхождения, 
цитамины, витаминно-минеральные 
комплексы и др. 


Углеводно-белково-липидные смеси, 
продукты пчеловодства, биогенные 
стимуляторы, гидробионты, 
антиоксиданты и антигипоксанты, 

и др 


Углеводное насыщение, препараты 
энергетического и пластического 
действия, витаминно-минеральные 
комплексы, адаптогены растительного 
и животного происхождения и др. 


Препараты энергетического 

и пластического действия, цитамины, 
витаминно-минеральные комплексы, 
продукты пчеловодства, цитамины 

и др. 


Адаптогены растительного 

и животного происхождения, 
антиоксиданты и антигипоксанты, 
биогенные стимуляторы и др. 


Углеводное насыщение, витаминно- 
минеральные комплексы, адаптогены 
растительного и животного 
происхождения и др. 

Препараты энергетического 

и пластического действия, биогенные 
стимуляторы, адаптогены, цитамины 
и др- 


Углеводно-белково-липидные смеси, 
витамины, гидробионты, продукты 
пчеловодства, адаптогены раститель- 
ного и животного происхождения и др. 
Биогенные стимуляторы, препараты 
из пант оленей, витаминно- 
минеральные комплексы, 
антиоксиданты, адаптогены, 
|-карнитин, креатинфосфат, элтон, 
леветон, углеводное насыщение и др. 


Цитамины, продукты пчеловодства, 
биогенные стимуляторы, адаптогены 
растительного и животного 
происхождения, витаминно- 
минеральные комплексы и др. 
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Продолжение таблицы 5 
Оценка Принципы фармакологическо» 
Тест | коррекции = 


результатов теста 





Тест Купера 


Определение максимально возможной дистанции, 
которую спортсмен может пробежать в течение 12 мин. 
Тест выполняется на любой точно измеренной дорожке, 
по которой возможен гладкий легкоатлетический бег. 
Тест требует выполнения очень тяжелой физической 
нагрузки, что относит его к группе максимальных тестов. 
Результаты тестирования оцениваются по специальной 


Антиоксиданты и антигипоксанты 
углеводное насыщение, . 
креатинфосфат | - карнитин, 
адаптогены, витаминно-минеральные 
комплексы, гидробионты, элтон, 
фитотон, биогенные стимуляторы 

и др. 


таблице, в которой учитывается влияние таких факторов, 


как пол и возраст 





ТАБЛИЦА 1.26 — Сопоставление лабораторных и “полевых” тестов 
для исследования работоспособности 





Переменный параметр й Лабораторный тест 








“Полевой” тест ] 





Аэробная энергия МО, тах на тредбане 


Анаэробная энергия 
вертикальный прыжок 


Мышечная сила 


Гибкость Гониометр. Флексометр Лихтера 


30-секундный Вингетский тест; 60-секундный 


Кабельный тензометр. Максимум одно повто- 
рение. Изокинетическое пиковое вращение 


Мышечная выносливость Изокинетический показатель утомления 


Бег в течение 12 мин 


60- или 120-секундный бег Бег до изнеможения; 
бег на 50 м 


Максимум одно повторение. Прыжок в длину 
с места 


Число приседаний за 60 с 


Тест “касание пола” 
Тест на гибкость из положения сидя 





Выдыхаемый воздух — один из основных объ- 
ектов исследования процессов энергетического 
обмена в организме, использования отдельных 
энергетических источников в энергообеспечении 
мышечной деятельности. В нем определяют коли- 
чество потребляемого кислорода и выдыхаемого 
углекислого газа. Соотношение этих показателей 
в определенной мере отражает интенсивность 
процессов энергообмена, долю в них анаэробных 
и аэробных механизмов ресинтеза АТФ. 

Кровь используется как один из наиболее важ- 
ных объектов биохимических исследований, по- 
скольку в ней отражаются все метаболические 
изменения в тканевых жидкостях и лимфе орга- 
низма. По изменению состава крови либо жидкой 
ее части — плазмы можно судить о гомеостатиче- 
ском состоянии внутренней среды организма или 
изменении его при спортивной деятельности. 

Для многих исследований требуется неболь- 
шое количество крови (0,01—0,05 мл), поэтому ее 
берут из безымянного пальца руки либо из ребра 
мочки уха. После выполненной физической ра- 
боты забор крови рекомендуется проводить через 
3—7 мин, когда наступают наибольшие биохими- 
ческие изменения в ней. . 

При физических нагрузках и воздействии дру- 
гих факторов среды, а также при патологических 
изменениях обмена веществ или после примене- 
ния фармакологических средств содержание от- 
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дельных компонентов крови существенно изме- 
няется, следовательно, по результатам анализа 
крови можно охарактеризовать состояние здоро- 
вья человека, уровень его тренированности, про- 
текание адаптационных процессов и др. В послед- 
ние годы в связи с угрозой заражения СПИДом 
исследования крови необходимо проводить с со- 
блюдением всех предусмотренных мер защиты. 
Моча в определенной степени отражает работу 
почек — основного выделительного органа орга- 
низма, а также динамику обменных процессов в 
различных органах и тканях, поэтому по измене- 
нию количественного и качественного ее состава 
можно судить о состоянии отдельных звеньев об- 
мена веществ, избыточному их поступлению, на- 
рушению гомеостатических реакций в организме, 
в том числе связанных с мышечной деятельно- 
стью. С мочой из организма выводятся избыток 
воды, многие электролиты, промежуточные и ко- 
нечные продукты обмена веществ, гормоны, ви- 
тамины, чужеродные вещества. Суточное количе- 
ство мочи (диурез) в норме в среднем составляет 
1,5 л. Мочу собирают в течение суток, что вносит 
определенные затруднения в проведение исследо- 
ваний. Иногда ее берут дробными порциями (на- 
пример, через 2 ч), при этом фиксируют порции, 
полученные до выполнения физической нагрузки 
и после нее. Моча не может быть достоверным 
объектом исследования после кратковременных 








тренировочных нагрузок, поскольку весьма слож- 
но сразу собрать необходимое для ее анализа ко- 
личество. 

При различных функциональных состояниях 
организма в моче могуг появляться химические ве- 
щества, не характерные для нормы: глюкоза, белок, 
кетоновые тела, желчные пигменты, форменные 
элементы крови и др. Определение этих веществ в 
моче может использоваться в биохимической диа- 
гностике отдельных заболеваний, а также в прак- 
тике спорта для контроля эффективности трениро- 
вочного процесса, состояния здоровья спортсмена. 

Слюна обычно используется параллельно с 
другими биохимическими компонентами. В ней 
определяют электролиты (Ма’и К*), активность 
ферментов (амилазы), РН. Существует мнение, 
что слюна, обладая меньшей, чем кровь, бу- 
ферной емкостью, лучше отражает изменения 
кислотно-основного равновесия организма чело- 
века. Однако как объект исследования слюна не 
получила широкого распространения, поскольку 
состав ее зависит не только от физических нагру- 
зок и связанных с ними изменений внутриткане- 
вого обмена веществ, но и от состояния сытости 
(“голодная” или “сытая” слюна). 

Пот в отдельных случаях представляет инте- 
рес как объект исследования. Необходимое для 
анализа его количество собирают с помошью 
хлопчатобумажного белья или полотенца, кото- 
рое замачивают в дистиллированной воде для из- 
влечения различных компонентов пота. Экстракт 
выпаривают в вакууме и подвергают анализу. 

Мышечная ткань является очень показатель- 
ным объектом биохимического контроля мышеч- 
ной деятельности, однако используется редко, 
поскольку образец мышечной ткани необходимо 
брать методом игольчатой биопсии. Для этого над 
исследуемой мышцей делают неболыной разрез 
кожи и с помошью специальной иглы берут кусо- 
чек (проба) мышечной ткани (2—3 мг), которую 
сразу замораживают в жидком азоте и в дальней- 
шем подвергают структурному и биохимическому 
анализу. В пробах определяют количество сокра- 
тительных белков (актина и миозина), АТФазную 
активность миозина, показатели энергетического 
потенциала (содержание АТФ, гликогена, креа- 
тинфосфата), продукты энергетического обмена, 
электролиты и другие вещества. По их содержа- 
нию судят о составе и функциональной актив- 
ности мышц, ее энергетическом потенциале, а 
также изменениях, которые происходят при воз- 
действии однократной физической нагрузки или 
долговременной тренировки. 
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В процессе проведения клинико-биохимиче- 
ского контроля в практике спорта используются 
следующие биохимические показатели: 

* энергетические субстраты (АТФ, КрФ, глю- 
коза, свободные жирные кислоты); 

» ферменты энергетического обмена (АТФаза, 
КрФкиназа, цитохромоксидаза, лактатдегидроге- 
наза и др.); 

* промежуточные и конечные продукты об- 
мена углеводов, липидов и белков (молочная и 
пировиноградная кислоты, кетоновые тела, моче- 
вина, креатинин, креатин, мочевая кислота, угле- 
кислый газ и др.): показатели кислотно-основного 
состояния крови (рН крови, парциальное давле- 
ние СО, резервная щелочность или избыток бу- 
ферных оснований и др.); 

* регуляторы обмена веществ (ферменты, гор- 
моны, витамины, активаторы, ингибиторы); 

+ минеральные вещества в биохимических 
жидкостях (например, бикарбонаты и соли фос- 
форной кислоты определяют для характеристики 
буферной емкости крови); 

® содержание общего белка, количество и со- 
отношение белковых фракций в плазме крови; 

® анаболические стероиды и другие запре- 
шенные средства в практике спорта (допинг), 
выявление которых — задача допингового конт- 
роля. 

Среди показателей углеводного обмена наи- 
большее практическое значение имеют глюкоза и 
молочная кислота (лактат). 

Глюкоза. Содержание глюкозы в крови под- 
держивается на относительно постоянном уров- 
не специальными регуляторными механизмами в 
пределах 3,3—5,5 ммоль-л-! (80—120 мг %). Из- 
менение ее содержания в крови при мышечной 
деятельности индивидуально и зависит от уровня 
тренированности организма, мощности и продол- 
жительности физических упражнений. Кратко- 
временные физические нагрузки субмаксималь- 
ной интенсивности могут вызывать повышение 
содержания глюкозы в крови за счет усиленной 
мобилизации гликогена печени. Длительные 
физические нагрузки приводят к снижению со- 
держания глюкозы в крови. У нетренированных 
лиц это снижение более выражено, чем у трени- 
рованных. Повышенное содержание глюкозы в 
крови свидетельствует об интенсивном распаде 
гликогена печени либо относительно малом ис- 
пользовании глюкозы тканями, а пониженное ее 
содержание — об исчерпании запасов гликогена 
печени либо интенсивном использовании глюко- 
зы тканями организма. 





По изменению содержания глюкозы в крови 
судят о скорости аэробного окисления ее в тка- 
нях организма при мышечной деятельности и 
интенсивности мобилизации гликогена печени. 
Этот показатель обмена углеводов редко исполь- 
зуется самостоятельно в спортивной диагностике, 
поскольку уровень глюкозы в крови зависит не 
только от воздействия физических нагрузок на 
организм, но и от эмоционального состояния че- 
ловека, гуморальных механизмов регуляции, пи- 
тания и других факторов. 

У здорового человека в моче глюкоза отсут- 
ствует, однако может появиться при интенсив- 
ной мышечной деятельности, эмоциональном 
возбуждении перед стартом и при избыточном 
поступлении углеводов с пишей (алиментарная 
глюкозурия) в результате увеличения ее уровня 

в крови (состояние гипергликемии). Появление 
глюкозы в моче при физических нагрузках сви- 
детельствует об интенсивной мобилизации гли- 
когена печени, постоянное наличие ее в моче 
является диагностическим тестом заболевания 
сахарным диабетом. 

Молочная кислота. Гликолитический меха- 
низм ресинтеза АТФ в скелетных мышцах закан- 
чивается образованием молочной кислоты, кото- 
рая затем поступает в кровь. Выход ее в кровь 
после прекращения работы происходит посте- 
пенно, достигая максимума на 3—7-й минуте 
после окончания работы. Содержание молочной 
кислоты в крови в норме в состоянии относитель- 
ного покоя составляет 1,0—1,5 ммольл! (15— 
30 мг %) и существенно возрастает при выполне- 
нии интенсивной физической работы. При этом 

накопление ее в крови совпадает с усиленным 
образованием в мышцах, которое существенно 
повышается после напряженной кратковремен- 
ной нагрузки и может достичь до 30 ммоль-кг! 
массы при изнеможении. Количество молочной 
кислоты больше в венозной крови, чем в арте- 
риальной. С увеличением мощности нагрузки 
содержание ее в крови может возрастать у не- 
тренированного человека до 5—6 ммоль:л`', у тре- 

нированного — до 20 ммоль:л”! и выше. В аэроб- 

ной зоне физических нагрузок лактат составляет 

2—4 ммоль:л ', в смешанной — 4—10 ммоль:л”!, 

в анаэробной — более 10 ммоль’л'. Услов- 

ная граница анаэробного обмена соответствует 

4 ммоль лактата в | л крови и обозначается как 

порог анаэробного обмена (ПАНО), или лактат- 

ный порог (ЛП). Снижение содержания лактата 

у одного и того же спортсмена при выполнении 

стандартной нагрузки на разных этапах трениро- 
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вочного процесса свидетельствует об Улучшении 
тренированности, а повышение — об УхУдшении 
ее. Значительные концентрации молочной КИс- 
лоты в крови после выполнения максимальной 
работы свидетельствуют о более высоком Уровне 
тренированности при хорошем спортивном ре- 
зультате или о большей метаболической емкости 
гликолиза, большей устойчивости его ферментов 
к смещению рН в кислую сторону. Таким об- 
разом, изменение концентрации молочной кис- 
лоты в крови после выполнения определенной 
физической нагрузки связано с состоянием тре- 
нированности спортсмена. По изменению ее со- 
держания в крови определяют анаэробные глико- 
литические возможности организма, что важно 
при отборе спортсменов, развитии их двигатель- 
ных качеств, контроле тренировочных нагрузок 
и хода процессов восстановления организма. 

Среди показателей липидного обмена наи- 
более важны свободные жирные кислоты, кето- 
новые тела, холестерол, продукты перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и фосфолипиды. 

Свободные жирные кислоты. Являясь структур- 
ными компонентами липидов, уровень свобод- 
ных жирных кислот в крови отражает скорость 
липолиза триацилглицеролов в печени и жировых 
депо. В норме содержание их в крови составляет 
0,1—0,4 ммоль-л! и увеличивается при длитель- 
ных физических нагрузках. 

По изменению содержания свободных жирных 
кислот в крови контролируют степень подклю- 
чения липидов к процессам энергообеспечения 
мышечной деятельности, а также экономичность 
энергетических систем или степень сопряжения 
между липидным и углеводным обменом. Высо- 
кая степень сопряжения этих механизмов энерго- 
обеспечения при выполнении аэробных нагрузок 
является показателем высокого уровня функцио- 
нальной подготовки спортсмена. 

Кетоновые тела. Образуются они в печени из 
ацетил-КоА при усиленном окислении жирных 
кислот в тканях организма. Кетоновые тела из 
печени поступают в кровь и доставляются к тка- 
ням, в которых большая часть используется как 
энергетический субстрат, а менышая выводится 
из организма. Уровень кетоновых тел в крови в 
определенной степени отражает скорость окисле- 
ния жиров. Содержание их в крови в норме от- 
носительно небольшое — 8 ммоль-л'. При нако- 
плении в крови до 20 ммоль-л' (кетонемия) они 
могут появиться в моче, тогда как в норме в моче 
кетоновые тела не выявляются. Появление их в 
моче (кетонурия) у здоровых людей наблюдается 
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при толодании, исключении углеводов из рацио- 
на питания, а также при выполнении физических 
нагрузок болышой мощности или длительности 


Этот показатель имеет также диагностическое 
значение при выявлении заболевания сахарным 
диабетом, тиреотоксикозом. 

По увеличению содержания кетоновых тел в 

крови и появлению их в моче определяют пере- 
ход энергообразования с углеводных источников 
на липидные при мышечной активности. Более 
раннее подключение липидных источников ука- 
зывает на экономичность аэробных механизмов 
энергообеспечения мышечной деятельности, что 
взаимосвязано с ростом тренированности орга- 
низма. 
Холестерол. Это представитель стероидных 
липидов, не участвующий в процессах энерго- 
образования в организме. Содержание его в плаз- 
ме крови в норме составляет 3,9—6,5 ммоль-л 
и зависит от пола (у мужчин выше), возраста 
(у детей ниже), диеты (у вегетарианцев ниже), 
двигательной активности. Постоянное увеличе- 
ние уровня холестерола и его отдельных липо- 
протеиновых комплексов в плазме крови служит 
диагностическим тестом развития тяжелого за- 
болевания — атеросклероза, сопровождающегося 
поражением кровеносных сосудов. Установлена 
зависимость коронарных нарушений от концен- 
трации холестерола в крови. При поражении со- 
судов сердца наблюдается ишемия миокарда или 
инфаркт, а сосудов мозга — инсульты, сосудов 
ног — атрофия конечностей. В работах послед- 
них лет показано, что выведению из организма 
человека холестерола способствуют пищевые 
волокна (клетчатка), содержащиеся в овошах, 
фруктах, черном хлебе и других продуктах, а так- 
же лецитин и систематические занятия физиче- 
скими упражнениями. 

Продукты перекисного окисления  лЛИПИЛоВ 
(ПОЛ). При физических нагрузках усиливаются 
процессы перекисного окисления липидов и нака- 
пливаются продукты этих процессов, что является 
одним из факторов, лимитирующих физическую 
работоспособность, поэтому при биохимическом 
контроле реакции организма на физическую на- 
грузку, оценке специальной подготовленности 

спортсмена, выявлении глубины биодеструктив- 
ных процессов при развитии стресс-синлрома 
проводят анализ содержания продуктов перекис- 
ного окисления в крови: малонового диальдегила, 
диеновых конъюгатов, а также супероксиддисму- 
тазную, глутатионпероксилазную, глутатионре- 
дуктазную и каталазную активность. 
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Фосфолипилы. Содержание фосфолипидов в 
норме в крови составляет 1,52—3,62 г-л'. Повы- 
шение их уровня в крови наблюдается при диа- 
бете, заболеваниях почек, гипофункции щито- 
видной железы и других нарушениях обмена, а 
понижение — при жировой дистрофии печени, 
т. е. при поражении структуры печени, в кото- 
рых они синтезируются. Для стимуляции синтеза 
фосфолипилов и снижения содержания в крови 
триацилглицеролов необходимо увеличить по- 
требление с пищей липотропных веществ. По- 
скольку длительные физические нагрузки с0- 
провождаются жировой дистрофией печени, в 
спортивной практике иногда используют контроль 
содержания триацилглицеролов и фосфолипидов в 
крови. 

Из показателей белкового обмена в клинико- 
биохимическом контроле в спорте используют ге- 
моглобин, миоглобин, актин, альбумины, глобу- 
лины, мочевину, креатинин и креатин. 

Гемоглобин. Основным белком эритроцитов 
крови является темоглобин, который выпол- 
няет кислородтранспортную функцию. Он со- 
держит железо, связывающее кислород воздуха. 
Концентрация гемоглобина в крови зависит от 
пола и составляет в среднем 7,5—8,0 ммоль’л”! 
(120—140 г-л') у женщин и 8.0—10,0 ммоль-л”! 
(140—160 г.л”!) у мужчин, а также от степени 
тренированности. При мышечной деятельности 
резко повышается потребность организма в кис- 
лороде, что удовлетворяется более полным из- 
влечением его из крови, увеличением скорости 
кровотока, а также постепенным увеличением 
количества гемоглобина в крови за счет изме- 
нения общей массы крови. С ростом уровня 
тренированности спортсменов в видах спорта 
на выносливость концентрация гемоглобина в 
крови у женщин возрастает в среднем до 130— 
150 г-л!, у мужчин — до 160—180 г-л”'. Увеличе- 
ние содержания гемоглобина в крови в опреде- 
ленной степени отражает адаптацию организма 
к физическим нагрузкам в гипоксических усло- 
виях. 

При интенсивных тренировках, особенно У 
женщин, занимающихся циклическими вилами 
спорта, а также при нерациональном питании 
происходит разрушение эритроцитов крови и 
снижение концентрации гемоглобина до 90 гл! 
и ниже, что рассматривается как железодефицит- 
ная “спортивная анемия”. В этом случае следует 
изменить программу тренировочных занятий. ав 
рационе питания увеличить содержание белковой 
пищи, железа и витаминов группы В. 


По содержанию гемоглобина в крови можно 
судить об аэробных возможностях организма, эф- 
фективности аэробных тренировочных занятий, 
состоянии здоровья спортсмена. 

Миоглобин. В саркоплазме скелетных и сер- 
дечной мышц находится высокоспециализиро- 
ванный белок, выполняющий функцию транспор- 
та кислорода подобно гемоглобину. Содержание 
миоглобина в крови в норме незначительное 
(10—70 нг-л-\). 

Под влиянием физических нагрузок, при па- 
тологических состояниях организма он может 
выходить из мышц в кровь, что приводит к по- 
вышению его содержания в крови и появлению в 
моче (миоглобинурия). Количество миоглобина 
в крови зависит от объема выполненной физиче- 
ской нагрузки, а также от степени тренирован- 
ности спортсмена, поэтому данный показатель 
может быть использован для диагностики функ- 
ционального состояния работающих скелетных 
мышц. 

Актин. Содержание актина в скелетных мыш- 
цах как структурного и сократительного белка 
существенно увеличивается в процессе трениров- 
ки. По его содержанию в мышцах можно было 
бы контролировать развитие скоростно-силовых 
качеств спортсмена при тренировке, однако 
определение его содержания в мышцах связано 
с большими методическими затруднениями. Тем 
не менее после выполненных физических нагру- 
зок отмечается появление актина в крови, что 
свидетельствует о разрушении либо обновлении 
миофибриллярных структур скелетных мыши. В 
крови содержание актина определяют радиоим- 
мунологическим методом и по его изменению 
судят о переносимости физических нагрузок, ин- 
тенсивности восстановления миофибрилл после 
мышечной работы. 

Альбумины и глобулины. Это низкомолекуляр- 
ные основные белки плазмы крови. Альбумины 
составляют 50—60 % всех белков сыворотки кро- 
ви, глобулины — 35—40 %. Они выполняют раз- 
нообразные функции в организме: входят в состав 
иммунной системы, особенно глобулины, и за- 
щищают организм от инфекций, участвуют в под- 
держании рН крови, транспортируют различные 
органические и неорганические вещества (в том 
числе лекарственные средства и их метаболиты), 

используются для построения других веществ. 
Количественное соотношение их в сыворотке 
крови в норме относительно постоянно и отра- 
жает состояние здоровья человека. Соотношение 
этих белков изменяется при утомлении, многих 


94 


заболеваниях и может использоваться в с 
ной медицине как диагностический по 
состояния здоровья. 

Мочевина. При усиленном распаде тк. 
белков, избыточном поступлении в организ 
аминокислот в печени в процессе СВЯЗЫВания 
токсического для организма человека аммиака 
синтезируется нетоксическое азотсодержащее ве. 
щество — мочевина. Из печени мочевина посту- 
пает в кровь и выводится с мочой. 

Концентрация мочевины в норме в Крови 
каждого взрослого человека индивидуальна — в 
пределах 3,5—6,5 ммоль’л”!. Она может увеличи- 
ваться до 7—8 ммоль’л”' при значительном посту- 
плении белков с пищей, до 16—20 ммольл"! — 
при нарушении выделительной функции почек, а 
также после выполнения длительной физической 
работы за счет усиления катаболизма белков до 
9 ммоль’л ! и более. 

В практике спорта этот показатель широко 
используется при оценке переносимости спорт- 
сменом тренировочных и соревновательных 
физических нагрузок, хода тренировочных за- 
нятий и процессов восстановления организма. 
Для получения объективной информации кон- 
центрацию мочевины определяют на следую- 
щий день после тренировки утром натощак. Ес- 
ли выполненная физическая нагрузка адекватна 
функциональным возможностям организма и 
произошло относительно быстрое восстанов- 
ление метаболизма, то содержание мочевины 
в крови утром натощак возвращается к норме 
(3,5—7,0 ммоль-л-!) (рис. 1.12). Это связано с 
уравновешиванием скорости синтеза и распада 
белков в тканях организма, что свидетельствует о 
сго восстановлении. Если содержание мочевины 
на следующее утро остается выше нормы, то это 
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РИСУНОК 1.12 — Содержание мочевины в крови греб- 
ов во время отдыха (1,5 ч; 5 ч и утром после трениро- 


вочного дня): = 
1 — полное восстановление; 2, 3 — разная степень недово: 


становления 











свидетельствует о недовосстановлении организ- 
ле ве ножи я 
тсутствие 
равновесия в обменных процессах (т. е. недо- 
восстановление), а при увеличении количества 
мочевины до 8 ммоль-л' делают заключение о 
чрезмерности тренировочной нагрузки. 

Обнаружение белка в моче. У здорового че- 
ловека белок в моче отсутствует. Появление его 
(протеинурия) отмечается при заболевании почек 
(нефрозы), поражении мочевых путей, а также 
при избыточном поступлении белков с пищей 
или после мышечной деятельности анаэроб- 
ной направленности. Это связано с нарушением 
проницаемости клеточных мембран почек из-за 
закисления среды организма и выхода белков 
плазмы в мочу. 

По наличию определенной концентрации бел- 
ка в моче после выполнения физической работы 
судят о ее мощности. Так, при работе в зоне боль- 
шой мощности она составляет 0,5 %, при работе 
в зоне субмаксимальной мощности может дости- 
гать 1,5 %. 

Креатинин. Это вещество образуется в мышцах 
в процессе распада креатинфосфата. Суточное 
выделение его с мочой относительно постоянно 
для данного человека и зависит от мышечной мас- 
сы тела. У мужчин оно составляет 18—32 мг-кг"' 
в сутки, у женщин — 10—25 мг-кг"'. По содержа- 
нию креатинина в моче можно косвенно оценить 
скорость креатинфосфокиназной реакции, а так- 
же содержание мышечной массы тела. По коли- 
честву креатинина, выделяемого с мочой, опреде- 
ляют содержание тощей мышечной массы тела 
согласно следующей формуле: 


тощая масса тела = 0,0291 х 
х креатинин мочи (мг-сутг') + 7,38. 


Изменение количества тощей массы тела сви- 
детельствует о снижении или увеличении массы 
тела спортсмена за счет белков. Эти данные важ- 
ны в атлетической гимнастике и силовых видах 
спорта. у 

Креатин. В норме в моче взрослых людей креа- 
тин отсутствует. Обнаруживается он при перетре- 
нировке и патологических изменениях в мышцах, 
поэтому наличие креатина в моче может исполь- 
зоваться как тест при выявлении реакции орга- 
низма на физические нагрузки. 

В моче у детей раннего возраста креатин по- 
стоянно присутствует, что связано с преобладани- 
ем его синтеза над использованием в скелетных 
мышцах. 
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Показатели  кислотно-основного — состояния 
(КОС) организма. В процессе интенсивной мышеч- 
ной деятельности в мышцах образуется большое 
количество молочной и пировиноградной кислот, 
которые диффундируют в кровь и могут вызывать 
метаболический ацидоз организма, что приводит 
к утомлению мышц и сопровождается болями в 
мышцах, головокружением, тошнотой. Такие мета- 
болические изменения связаны с истощением бу- 
ферных резервов организма. Поскольку состояние 
буферных систем организма имеет важное значе- 
ние в проявлении высокой физической работоспо- 
собности, в спортивной диагностике используются 
показатели КОС. К показателям КОС, которые в 
норме относительно постоянны, относятся: 

* РН крови (7,35—7,45); 

» РСО, — парциальное давление углекислого 
газа (Н.СО, + СО,) в крови (35—45 мм рт. ст.); 

. ЗВ — стандартный бикарбонат плазмы кро- 
ви НСО,, который при полном насыщении крови 
кислородом составляет 22—26 мэкв/л; 

. ВВ — буферные основания цельной крови, 
либо плазмы (43— 53 мэкв-л”') — показатель ем- 
кости всей буферной системы крови или плазмы; 

. ВЕ — избыток оснований, или основной ре- 
зерв (от —2,4 до +2,3 мэкв-л!) — показатель из- 
бытка или недостатка буферной емкости. 

Показатели КОС отражают не только изменения 
в буферных системах крови, но и состояние дыха- 
тельной и выделительной систем организма. Со- 
стояние кислотно-основного равновесия (КОР) в 
организме характеризуется постоянством РН крови 
(7,34—7,36). Установлена обратная корреляционная 
зависимость между динамикой содержания лактата 
в крови и изменением рН крови. По изменению по- 
казателей КОС при мышечной деятельности можно 
контролировать реакцию организма на физическую 
нагрузку и рост тренированности спортсмена, по- 
скольку при биохимическом контроле КОС можно 
определять один из этих показателей. 

Наиболее информативным показателем Кос 
является величина ВЕ — основный резерв, кото- 
рый увеличивается с повышением квалификации 
спортсменов, особенно специализирующихся в 
скоростно-силовых видах спорта. Большие бу- 
ферные резервы организма являются серьезной 
предпосылкой для улучшения спортивных резуль- 
татов в этих видах спорта. 

Активная реакция мочи (рН) находится в 
прямой зависимости от кислотно-основного со- 
стояния организма. При метаболическом аци- 
дозе она увеличивается до РН 5, а при ме- 
таболическом алкалозе снижается до РН. 


В таблице 1.27 показана направленность измене- 
ния значений рН мочи во взаимосвязи с пока- 
зателями кислотно-основного состояния плазмы. 

Определенный интерес представляют также 
ферменты, гормоны, витамины и минеральные 
вещества. 

Ферменты. Особый интерес в спортивной диа- 
гностике представляют тканевые ферменты, кото- 
рые при различных функциональных состояниях 
организма поступают в кровь из скелетных мыши 
и других тканей. Такие ферменты называются 
клеточными, или индикаторными. К ним отно- 
сятся альдолаза, каталаза, лактатдегидрогеназа, 
креатинкиназа и др. Для отдельных клеточных 
ферментов, например лактатдегидрогеназы ске- 
летных мышц, характерно наличие нескольких 
форм (изоферментов). Появление в крови инди- 
каторных ферментов или их отдельных изоформ, 
что связано с нарушением проницаемости кле- 
точных мембран тканей, может использоваться 
при биохимическом контроле за функциональ- 
ным состоянием спортсмена. 

В спортивной практике часто определяют на- 
личие в крови таких тканевых ферментов процес- 
сов биологического окисления веществ, как аль- 
долаза (фермент гликолиза) и каталаза (фермент, 
осуществляющий восстановление перекисей во- 
дорода). Появление их в крови после физических 
нагрузок является показателем неадекватности 
физической нагрузки, развития утомления, а ско- 
рость их исчезновения свидетельствует о скоро- 
сти восстановления организма. 

После выполненных физических нагрузок в 
крови могут появляться отдельные изоформы фер- 
ментов — креатинкиназы, лактатдегидрогеназы, 
характерные для какой-то отдельной ткани. Так, 
после длительных физических нагрузок в крови 
спортсменов появляется изоформа креатинфос- 
фокиназы, характерная для скелетных мышц; при 
остром инфаркте миокарда — изоформа креатин- 


ТАБЛИЦА 1.27 — Изменение кислотно-основного 
состояния организма 











Кислотно-основное | РН | рамы АЕ 
состояние ЕН ЕЙ 
Норма 6—7 25 0,625 
Дыхательный ацидоз + 1 1 
Дыхательный алкалоз 1 Ю Г? 
Метаболический ацидоз 4 1 + 
Метаболический алкалоз и 1 7 





Примечание. Направление стрелки указывает на повышение или 
понижение показателей. 





киназы, характерная для сердечной мышцы, В. 
ли физическая нагрузка вызывает ‚значительный 
выход ферментов в кровь из тканей и они долго 
сохраняются в ней в период отдыха, то это Свиде- 
тельствует о невысоком уровне тренированности 
спортсмена, а возможно, и о предпатологическом 
состоянии организма. 

Гормоны. При биохимической диагностике 
функционального состояния спортсмена инфор 
мативным показателем является уровень гормонов 
в крови. Могуг определяться более 20 различных 
гормонов, регулирующих разные звенья обмена 
веществ. Концентрация гормонов в крови доволь- 
но низкая и обычно варьируется в пределах 10-*— 
107" моль’л”', что затрудняет широкое использова- 
ние этих показателей в спортивной диагностике. 
Основные гормоны, которые используются при 
оценке функционального состояния спортсмена, а 
также их концентрация в крови в норме и направ- 
ленность изменения при стандартной физической 
нагрузке представлены в таблице 1.28. 

Величина изменения содержания гормонов в 
крови зависит от мощности и длительности вы- 
полняемых нагрузок, а также от степени трени- 
рованности спортсмена. При работе одинаковой 
мощности у более тренированных спортсменов 
наблюдаются менее значительные изменения 
этих показателей в крови. Кроме того, по измене- 
нию содержания гормонов в крови можно судить 
об адаптации организма к физическим нагрузкам, 
интенсивности регулируемых ими метаболиче- 
ских процессов, развитии процессов утомления, 


применении анаболических стероидов и других 
гормонов. 


ТАБЛИЦА 1.28 — Направленность изменений 
концентрации гормонов в крови 
при физических нагрузках 








Направленность 
изменения 
Гормон и концентрации 
5 при физических 
нагрузках 
Адреналин 0—0,07 
Инсулин 1,0—1,5 
Глюкагон 70—80 
Соматотропин 1—6 
АКТГ 10—200 
Кортизол 50—100 
Тестостерон 3—12 (мужчины) 
0,1—0,3 (женщины) 
Эстрадиол 70—200 
Тироксин 50—140 
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Витамины. Выявление витаминов в моче вхо- 
дит в диагностический комплекс характеристики 
состояния здоровья спортсменов, их физической 
работоспособности. В практике спорта чаше все- 
то выявляют обеспеченность организма водораст- 
воримыми витаминами, особенно витамином С. 
В моче витамины появляются при достаточном 
обеспечении ими организма. Данные многочис- 
ленных И свидетельствуют о недо- 
статочной обеспеченности многих спортсменов 
витаминами, поэтому контроль их содержания в 
организме позволит своевременно скорректиро- 
вать рацион питания или назначить дополнитель- 
ную витаминизацию путем приема специальных 
поливитаминных комплексов. 

Минеральные вещества. В мышцах образуется 
неорганический фосфат в виде фосфорной кис- 
лоты (Н.РО,) при реакциях перефосфорилирова- 
ния в креатинфосфокиназном механизме синте- 
за АТФ и других процессах. По изменению его 
кониентрации в крови можно судить о мощности 
креатинфосфокиназного механизма энергообе- 
снечения у спортсменов, а также об уровне тре- 
нированности, так как прирост неорганического 
фосфата в крови спортсменов высокой квалифи- 
кации при выполнении анаэробной физической 
работы больше, чем в крови менее квалифициро- 
ванных спортсменов. 

Биохимический контроль развития систем энер- 
гообеспечения организма при мышечной деятельно- 
сти. Спортивный результат в определенной сте- 
пени лимитируется уровнем развития механизмов 
энергообеспечения организма, поэтому в прак- 
тике спорта проводится контроль мошности, ем- 
кости и эффективности анаэробных и аэробных 
механизмов энергообразования в процессе трени- 
ровки, что можно осуществлять и по биохимиче- 
ским показателям. 

Для оценки мощности и емкости креатинфос- 
фокиназного механизма энергообразования Ис- 
пользуются показатели общего алактатного кис- 
лородного долга, количество креатинфосфата ыы 
активность креатинфосфокиназы в мышцах. 
тренированном организме эти показатели значи- 
тельно выше, что свидетельствует 9 повышеНИ 
возможностей креатинфосфокиназного ОА 
ного) механизма эне гообразования. 

С м аочений креатинфосфокиназно- 
го механизма при выполнении физических в 
зок можно оценить также по увеличению В КР 

Ф в мышцах 
ви содержания продуктов обмена Кр акр 
(креатина, креатинина и неорганического 


оче. 
та) или изменению их содержания р 


Для характеристики гликолитического меха- 
низма энергообразования часто используют вели- 
чину максимального накопления лактата в арте- 
риальной крови при максимальных физических 
нагрузках, а также величину общего и лактатного 
кислородного долга, значение рН крови и пока- 
затели КОС, содержание глюкозы в крови и гли- 
когена в мынщах, активность ферментов лактат- 
дегидрогеназы, фосфорилазы и др. 

О повышении возможностей гликолитическо- 
го (лактатного) энергообразования у спортсменов 
свидетельствует более поздний выход на макси- 
мальное количество лактата в крови при предель- 
ных физических нагрузках, а также более высокий 
его уровень. У спортсменов высокой квалифика- 
ции, специализирующихся в скоростных видах 
спорта, количество лактата в крови при интенсив- 
ных физических нагрузках может возрастать до 
26 ммольл”! и более, тогда как у нетренирован- 
ных лиц максимально переносимое количество 
лактата составляет 5—6 ммоль’л”', а 10 ммоль’л! 
может привести к летальному исходу при функ- 
циональной норме 1—1,5 ммоль’л!. Увеличение 
емкости гликолиза сопровождается увеличением 
запасов гликогена в скелетных мышщах, особенно 
в быстросокращающихся волокнах, а также повы- 
шением активности гликолитических ферментов. 

Для оценки мошности аэробного механиз- 
ма энергообразования чаще всего используются 
уровень максимального потребления кислорода 
(МПК или \УОтпах), время наступления ПАНО, а 
также показатель кислородтранспортной системы 
крови — концентрация гемоглобина. Повышение 
уровня \УО тах свидетельствует об увеличении 
мощности аэробного механизма энергообразо- 
вания. Максимальное потребление кислорода 
у взрослых людей, не занимающихся спортом, 
составляет у мужчин 3,5 л-мин!, у женщин — 
3,0 л-мин"! и зависит от массы тела. У спортсме- 
нов высокой квалификации абсолютная величи- 
на УО тах у мужчин может достигать 6—7 л:мин”", 
у женщин — 4—5 л-мин". 

По длительности работы на уровне ПАНО су- 
дят о повышении емкости механизма энергообра- 
зования. Нетренированные лица не могут выпол- 
нять физическую работу на уровне ПАНО более 
5—6 мин. У спортсменов, специализирующихся 
на выносливость, длительность работы на уровне 
ПАНО может достигать 1—2 ч. 

Эффективность аэробного механизма энер- 
гообразования зависит от скорости утилизации 
кислорода митохондриями, что связано прежде 
всего с активностью и количеством ферментов 


окислительного фосфорилирования, количеством 
митохондрий, а также от доли жиров при энер- 
гообразовании. Под влиянием интенсивной тре- 
нировки аэробной направленности увеличивается 
эффективность аэробного механизма за счет уве- 
личения скорости окисления жиров и увеличения 
их роли в энергообеспечении работы. 
Биохимический контроль за уровнем трениро- 
ванности, утомления и восстановления организма 
спортсмена. Уровень тренированности в практике 
биохимического контроля за функциональным со- 
стоянием спортсмена оценивается по изменению 
концентрации лактата в крови при выполнении 
стандартной либо предельной физической нагруз- 
ки для данного контингента спортсменов. О более 
высоком уровне тренированности свидетельствует: 

* меньшее накопление лактата (по сравнению 
с нетренированными лицами) при выполнении 
стандартной нагрузки, что связано с увеличением 
доли аэробных механизмов в энергообеспечении 
этой работы; 

* большее накопление молочной кислоты при 
выполнении предельной работы, что связано с 
увеличением емкости гликолитического механиз- 
ма энергообеспечения; 

. повышение ПАНО (мощность работы, при 
которой резко возрастает уровень лактата в кро- 
ви) у тренированных лиц по сравнению с нетре- 
нированными; 

® более длительная работа на уровне ПАНО; 

® менынее увеличение содержания лактата в 
крови при возрастании мощности работы, что объ- 
ясняется совершенствованием анаэробных про- 
цессов и экономичностью энерготрат организма; 

» увеличение скорости утилизации лактата в 
период восстановления после физических нагрузок. 

. с увеличением уровня тренированности 
спортсменов в видах спорта на выносливость уве- 
личивается общая масса крови: у мужчин — от 

5—6 до 7—8 л, у женщин — от 4,0—4,5 до 5,5— 
6,0 л, что приводит к увеличению концентрации 
гемоглобина до 160—180 г-л' — у мужчин и до 
130—150 г-л' — у женщин. 

Контроль за процессами утомления и восста- 
новления, которые являются неотъемлемыми ком- 
понентами спортивной деятельности, необходим 
для оценки переносимости физической нагрузки 
и выявления перетренированности, достаточности 
времени отдыха после физических нагрузок, эф- 
фективности средств повышения работоспособно- 
сти, а также для решения других задач. 

Утомление, вызванное физическими нагрузка- 
ми максимальной и субмаксимальной мощности, 





связано с истошением запасов энергетических 
субстратов (АТФ, КрФ, гликогена) в тканях, обе. 
спечивающих этот вид работы, и накоплением 
продуктов их обмена в крови (молочной кисло- 
ты, креатина, неорганических фосфатов), поэто- 
му оно и контролируется данными показателями, 
При выполнении продолжительной напряженной 
работы развитие утомления может выявляться в 
виде длительного повышения уровня мочевины в 
крови после окончания работы, изменения ком- 
понентов иммунной системы крови, а также сни- 
жения содержания гормонов в крови и моче, 

В спортивной диагностике для выявления утом- 
ления обычно определяют содержание гормонов 
симпатоадреналовой системы (адреналина и про- 
дуктов его обмена) в крови и моче. Эти гормоны 
отвечают за степень напряжения адаптационных 
изменений в организме. При неадекватных функ- 
циональному состоянию организма физических 
нагрузках наблюдается снижение уровня не толь- 
ко гормонов, но и предшественников их синтеза 
в моче, что связано с исчерпанием биосинтетиче- 
ских резервов эндокринных желез и указывает на 
перенапряжение регуляторных функций организ- 
ма, контролирующих адаптационные процессы. 

Для ранней диагностики перетренированно- 
сти, скрытой фазы утомления используется кон- 
троль за функциональной активностью иммун- 
ной системы. Для этого определяют количество и 
функциональную активность клеток Т- и В-лим- 
фоцитов: Т-лимфоциты обеспечивают процессы 
клеточного иммунитета и регулируют функцию 
В-лимфоцитов; В-лимфоциты отвечают за про- 
цессы гуморального иммунитета, их функцио- 
нальная активность определяется по количеству 
иммуноглобулинов в сыворотке крови. 

Определение компонентов иммунной систе- 
мы требует специальных условий и аппаратуры. 
При подключении иммунологического контроля 
за функциональным состоянием спортсмена не- 
обходимо знать его исходный иммунологический 
статус с последующим контролем в различные 
периоды тренировочного цикла. Такой контроль 
позволит предотвратить срыв адаптационных ме- 
ханизмов, исчерпание иммунной системы и раз- 
витие инфекционных заболеваний спортсменов 
высокой квалификации в периоды тренировки и 
подготовки к ответственным соревнованиям (осо- 
бенно при резкой смене климатических зон). 

Восстановление организма связано с возобнов- 
лением количества израсходованных во время ра- 


боты энергетических субстратов и других веществ. 
Их восстановление, а также скорость обменных 











процессов происходят не одновременно. Знание 
времени восстановления в организме различных 
энергетических субстратов играет болышую роль 
в правильном построении тренировочного про- 
цесса. Восстановление организма оценивается по 
изменению количества метаболитов углеводного, 
липидного и белкового обменов в крови или мо- 
че, которые существенно изменяются под влия- 
нием тренировочных нагрузок. Из всех показате- 
лей углеводного обмена чаще всего исследуется 
скорость утилизации молочной кислоты во вре- 
мя отдыха, а также липидного обмена — нарас- 
тание содержания жирных кислот и кетоновых 
тел в крови, которые в период отдыха являются 
главным субстратом аэробного окисления, о чем 
свидетельствует снижение дыхательного коэффи- 
циента. Однако наиболее информативный показа- 
тель восстановления организма после мышечной 
работы — продукт белкового обмена — мочевина. 
При мышечной деятельности усиливается катабо- 
лизм тканевых белков, способствующий повыше- 
нию уровня мочевины в крови, поэтому норма- 
лизация ее содержания в крови свидетельствует о 
восстановлении синтеза белков в мышцах, а сле- 
довательно, и восстановлении организма. 

Что касается методологических аспектов 
клинико-биохимического контроля, то сегод- 
ня наиболее распространены стандартизирован- 
ные лабораторные процедуры, осуществляемые 
на специализированных компьютерных стендах, 
включающих газоаналитическую компьютерную 
систему с велоэргометром и тредбаном, лактат- 
ный автоматический анализатор для определения 
количества молочной кислоты В крови, аппарат 
для регистрации изменений кислотно-основного 
состояния в организме спортсмена. Оценивается 
содержание в сыворотке периферической крови 
глюкозы, холестерола, общего белка, мочевины, 
триацилглицеролов, креатинина, активность АЛТ, 
АСТ, ЛДГ. Полученные результаты оцениваются 
путем их сравнения с таблицами стандартов, на 
основании которых строится предположение о 
восстановительных способностях спортсменов. 
Для воздействия на физическую работоспособ- 
ность необходимо выявить факторы, лимитирую- 
щие физическую работоспособность, и скориги- 
ровать их с помошью лекарственных средств и 
биологически активных веществ (в табл. 1.16 со- 
поставляются выполняемая работа, длительность 
и интенсивность физической’ нагрузки» а. также 
основные биохимические реакции). 

Таким образом, в настоящее время существу- 
ет достаточно методов оценки фармакодинамики 


биологически активных веществ, используемых в 
спортивной медицине, с целью повышения адап- 
тации к физической нагрузке (восстановление и 
повышение работоспособности). Общим итогом 
проведенных исследований должна стать не толь- 
ко оценка влияния препарата на основные каче- 
ства спортсмена, такие, как выносливость, сила, 
физическая работоспособность, но и метаболиче- 
ская “цена” повышения уровня этих показателей. 
Выбор конкретного метода является задачей ис- 
следователя, исходя из вида деятельности, пола, 
возраста и др. 


Необходимые условия 

для применения ДД и фармакологических 

препаратов у спортсменов 

Для применения ДД и фармакологических 
препаратов спортсменами необходимы следую- 
щие условия: 

1. Препарат должен быть изучен на спортеме- 
нах-добровольцах в стендовом эксперименте по 
утвержденным правилам, иметь патент (украин- 
ский, европейский, американский, российский 
или другой), в котором зафиксирован уровень 
проведенных исследований, указаны преимуще- 
ства по сравнению с препаратами-аналогами (ес- 
ли таковые имеются). Патентный поиск должен 
осуществляться по крайней мере за последние 
15 лет (учитываются название, композиция или 
химическая структура, свойства, способ примене- 
ния, принадлежность к определенной группе ДД). 
Некоторые недобросовестные фирмы производят 
недоброкачественную продукцию под видом из- 
вестных и хорошо себя зарекомендовавших пре- 
паратов. Чтобы избежать обвинения в фальси- 
фикации, они дают своей продукции название, 
которое формально (хотя бы одной буквой) от- 
личается от известного бренда, но все равно спо- 
собное ввести в заблуждение потребителя. 

2. Препарат должен иметь антидопинговый 
сертификат, выданный в любой сертифициро- 
ванной МК МОК лаборатории Антидопингового 
центра. 

3. Фирма-производитель должна иметь гигие- 
нический сертификат и сертификат соответствия 
на препараты. 

Только при соблюдении этих условий спорт- 
смен, врач и тренер могут быть уверены, что вы- 
бранный препарат, с одной стороны, не входит 
в список запрещенных \!АРА, а с другой — не 
является “пустышкой”, просто балластным веще- 
ством, которое никак не влияет на физическую 
работоспособность спортсменов. 
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ПСИХОМОТОРНЫЕ 
СТИМУЛЯТОРЫ 


Психомоторными стимуляторами называют 
лекарственные средства, которые повышают 
психическую и физическую работоспособность, 
биоэлектрическую активность мозга, условно- 
рефлекторный ответ, стимулируют центры про- 
долговатого мозга, могут уменьшать некоторые 
виды торможения. 

Эта группа лекарственных средств известна 
давно, с тех пор, как пастух по имени Калдим в 
горной местности Каффа, в юго-западной части 
современной Эфиопии, заметил, что козы, поедаю- 
щие листья кофейных деревьев, становятся особен- 
но бодрыми. Пастух приготовил из ягод кофейного 
дерева ароматный напиток, выпив который, по- 
чувствовал прилив бодрости. Об этом он рассказал 
настоятелю монастыря и тот (а впоследствии и мо- 
нахи) испытали действие напитка. Напиток снимал 
усталость и позволял проводить ночные молебны. 
На Аравийском полуострове по разным данным 

кофе появился в период между 575 и 850 годами 
нашей эры, постепенно проникнув в Европу. 

Другим, до недавнего времени часто исполь- 
зуемым психостимулятором, является фенамин, 
синтезированный в ХХ в. после Первой мировой 
войны и ставший частично заменой кокаина для 
наркоманов. 

Препараты классифицируют по химической 
структуре: 

1) производные пурина (ксантина) — кофеина- 
натрия бензоат; 

2) производные сидниноиминов — сиднокарб 
(мезокарб), сиднофен, сидноглутон. 

Раньше в медицинской практике, а также для 
нужд армии и спецконтингентов применяли также: 

3) фенилалкиламины — фенамин; 

4) производные пипередина — меридил (цен- 
тедрин). 


Кофеин (1,3,7-триметилксантин) является ал- 
калоидом, который содержится в листьях чая 
(2 %), кофе (1—2 %), какао, орехах кола и неко- 
торых других растениях. 

Фенамин (О‚1-1-фенил-2-аминопропана суль- 
фат, или Р,Г.-В-фенилизопропиламина сульфат) — 
рацемическая синтетическая смесь право- и ле- 
вовращающих изомеров (причем левовращающий 
изомер относительно неактивный). 

Сиднокарб (мезокарб) представляет собой 
М-фенилкарбамоил-3-(В-фенилизопропил)-сид- 
нонимин, а сиднофен — 3-(В-фенилизопропил)- 
сиднонимина гидрохлорид. Сидноглутон являет- 
ся комбинированным препаратом, содержащим 
0,025 г сиднокарба и 0,1 г кислоты глутамино- 
вой (последняя как медиаторная аминокислота, 
стимулирующая центральные нейромедиаторные 
процессы, усиливает психостимулирующее дей- 
ствие сиднокарба). 

Меридил (центедрин, по химической струк- 
туре — метилового эфира фенил-(2)-пиперидил- 
уксусной кислоты гидрохлорид) в большинстве 
стран в настоящее время не используется и не за- 
регистрирован. 

Фармакокинетика. Кофеин и сго водораство- 
римые соли хорошо всасываются в кишечнике, в 
т. ч. толстом. Период полувыведения составляет 
около 5 ч, у некоторых лиц — до 10 ч. Основная 
часть препарата в печени деметилируется и окис- 
ляется, около 10 % выделяется почками в неиз- 
мененном виде. Метаболиты выводятся С мочой 
и фекалиями. 

Хорошо всасываются в пищеварительном ка- 
нале сиднокарб, меридил. 

Фенамин (амфетамин) легко всасывается при 
любом способе введения, метаболизируется в пе- 
чени и элиминируется главным образом почками. 
Подкисление мочи значительно ускоряет выведе- 
ние препарата, что используют при интоксика- 
ции. Период его полувыведения составляет 12 ч. 
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Фармакодинамика. Механизм действия кофеи- 
на, его психостимулирующее и аналептическое 
действие связано с блокадой центральных и пери- 
ферических аденозиновых рецепторов (А, и А), 
что ведет к накоплению цАМФ. К накоплению 
цАМФ может привести также блокада фосфоди- 
эстеразы не только в ЦНС, но и в сердце, глад- 
комышечных органах, жировой ткани, скелетных 
мышцах. Психостимулирующему эффекту спо- 
собствует стабилизация передачи импульса в до- 
фаминергических и норадренергических синапсах 
коры и выделение кальция из саркоплазматиче- 
ского ретикулума, что приводит к повышению 
физической работоспособности. Аналептический 
эффект (повышение тонуса сосудодвигательного 
центра) болыше определяется стабилизацией пе- 
редачи в В-адренергических синапсах, а возбуж- 
дение дыхательного центра — в холинергических 
синапсах продолговатого мозга. 

В большей степени в ЦНС кофеин влияет 
на кору головного мозга. Психостимулирующее 
влияние характеризуется повышением умствен- 
ной и физической работоспособности: препарат 
устраняет усталость, снижает потребность в сне, 
способствует концентрации внимания. Действие 
кофеина зависит от типа нервной деятельности и 
дозы препарата. У некоторых лиц при повышении 
дозы усиливается протекание определенных про- 
цессов (например, сонливость), у людей пожило- 
го возраста прогрессирует забывчивость. 

В целом препарат активирует положительные 
условные рефлексы, укорачивая время рефлекса. 
Аналептическое действие кофеина связано со сти- 
муляцией дыхательного центра (учащение, углуб- 
ление дыхания) и сосудодвигательного центра, что 
может нормализовать и повысить артериальное 
давление, однако следует принимать во внимание 
периферическое действие препарата на сосуды. 

Кофеин стимулирует непосредственно дея- 
тельность миокарда (положительное ино- и хро- 
нотропное) действие. Вместе с тем следует отме- 
тить его прямое возбуждающее действие на центр 
блуждающего нерва, что может вызвать брадикар- 
дию и замедлить дыхание. 

На тонус сосудов кофеин действует неодно- 
значно: расширяет сосуды сердца и почек, сужа- 
ет — брюшной полости и кожи. Сосуды мозга 
препарат обычно тонизирует, возможно, после 
расширения, что используют для купирования 
болевого синдрома во время приступа мигрени. 

Кофеин расслабляет гладкие мышцы бронхов, 
желчных путей, может повышать секрецию же- 

лудка, снижать агрегацию тромбоцитов. 


Препарат оказывает умеренное диуретическое 
действие вследствие стимуляции гемодинамики и 
угнетения реабсорбции электролитов в почечных 
канальцах. 

Кофеин стимулирует основной обмен, глико- 
генолиз, В-липолиз, повышает содержание жир- 
ных кислот и глицерола, увеличивает концен- 
трацию катехоламинов в плазме крови, мозговой 
ткани. 

Механизм действия сиднокарба, меридила, фе- 
намина объясняют освобождением из пресинап- 
тических окончаний дофамина и норадренали- 
на, уменьшением обратного захвата медиаторов, 
блокадой активного центра моноаминооксидазы, 
накоплением катехоламинов и повышением чув- 
ствительности адрено- и дофаминовых рецепто- 
ров к действию медиаторов. 

Фенамин оказывает выраженное стимулирую- 
шее влияние на ЦНС, повышает физическую и 
умственную работоспособность (однако при этом 
может снизить точность выполнения работы), вы- 
зывает чувство удовольствия, что лежит в основе 
развития психической зависимости, а у некото- 
рых людей — нервозность, тревогу, физическое 
напряжение. 

При регулярном употреблении препарата мо- 
жет проявляться вторая фаза его воздействия 
(седативное, снотворное действие), что связано 
с истощением энергетических ресурсов ЦНС. 
Препарат также угнетает аппетит путем влияния 
на пищевой центр в гипоталамусе, может рас- 
ширять зрачки, уменьшать отек слизистых обо- 
лочек. 

Влияние фенамина на периферические адре- 
норецепторы проявляется повышением артери- 
ального давления (АД), тахикардией, увеличе- 
нием потребности миокарда в кислороде. Редко 
возникает рефлекторная брадикардия (активация 
барорецепторов при повышении АД). 

Психостимулирующее действие сиднокарба 
и меридила развивается постепенно (отсутствует 
резкий начальный активирующий эффект), не от- 
мечается выраженной эйфории и двигательного 
возбуждения, нет фазы истощения, т. е. они яв- 
ляются более “мягкими” препаратами по сравне- 
нию с фенамином, что обусловливает их исполь- 
зование в неврологической и психиатрической 
практике. 

Показания к применению: заболевания, сопро- 
вождающиеся угнетением ЦНС (отравления нар- 
котическими средствами, инфекционные заболе- 
вания), спазмы сосудов головного мозга, энурез, 
нарушения дыхания. 
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Сиднокарб и меридил назначают при асте- 
нических состояниях, сопровождающихся затор- 
моженностью, вялостью, снижением работоспо- 
собности, в том числе при пострадиационном 
синдроме, после инфекций, интоксикаций, травм, 
психического и физического переутомления, при 
алкоголизме, вялотекущей шизофрении; показан 
также при нарколепсии. 

Фенамин в связи с развитием лекарственной 
зависимости в настоящее время не используют. 

Побочные эффекты: беспокойство, возбуж- 
дение, бессонница, тахикардия, аритмии, повы- 
шение артериального давления, тошнота, рвота. 
При длительном применении возможно возник- 
новение некоторой лекарственной зависимости и 
толерантности (образование новых аденозиновых 
рецепторов). По этой же причине при внезап- 

ном прекращении приема кофеина усиливаются 
процессы торможения ЦНС, что сопровождается 
сонливостью и депрессией. 

При приеме сиднокарба и меридила могут 
возникать головная боль, раздражительность, бес- 
покойство, инсомния, снижение аппетита вплоть 
до анорексии, повышение АД, аллергические ре- 
акции. Следует учесть возможность развития пси- 
хической зависимости при длительном примене- 
нии этих препаратов. 

У фенамина указанные явления были более 
выраженными, наступали раньше, быстро разви- 
валась лекарственная психическая зависимость. 

Применение в практике спортивной подготовки 
препаратов кофеина, сиднокарба, меридила обо- 
сновано повышением физической работоспособ- 
ности в период непосредственной подготовки к 
соревнованиям. Вместе с тем следует помнить, 
что фенамин, сиднокарб и меридил отнесены 
\АРА к запрещенным (допинговым) препара- 
там, и поэтому спортсмен, уличенный в их при- 
менении, подлежит дисквалификации. 

Как психостимулирующее средство для повы- 
шения работоспособности в спорте кофеин обычно 
может быть заменен адаптогенами, как аналепти- 
ческое — другими аналептиками (бемегрид, этими- 
зол, кордиамин, камфора, сульфокамфокаин). 

Использование сиднокарба и меридила огра- 
ничено и обычно сочетается с антидепрессанта- 
ми, также имеющими ограниченное применение 
в спорте. 

Таким образом, психомоторные стимуляторы 
имеют ограниченное применение в спортивной 
медицине, потому что большая часть их отнесена 
к допинговым, а также в связи с наблюдающими- 
ся побочными эффектами, развитием толерант- 





ности, психической зависимости. В целом же их 
применение может быть рекомендовано только 
короткими курсами. 

История и некоторые особенности примье. 
нения психомоторных стимуляторов в практике 
спортивной подготовки представлены в главе 3. 

Формы выпуска препаратов 

СоНетит — таблетки по 0,1; 0,2 г 

Сойетит-пайй Бептоаз — ампулы по 1; 2 мл; 
10 и 20 %-го раствора 

Зуапосатрит (Мезосатит) — 
0,005; 0,01; 0,025 г 


таблетки по 


АКТОПРОТЕКТОРЫ 


Актопротекторы — препараты, способствую- 
щие устойчивости организма к физическим на- 
грузкам без увеличения потребления кислорода и 
теплопродукции, повышающие при этом коэф- 
фициент полезного действия. 

Умственное и физическое утомление, как 
всякое биологическое явление, имеет различную 
природу. Раныше полагали, что имеется рефлек- 
торное и метаболическое утомление, в настоящее 
время считают, что существует единая нейромета- 
болическая этиология этого процесса. 

Процессы, приводящие к утомлению, уни- 
версальны, однако важное значение имеют масса 
тела, обмен веществ, генетические особенности, 
пол, возраст. 

Фармакологическая регуляция утомления мо- 
жет осуществляться: 

* психомоторными стимуляторами (истошаю- 
щими в основном энергетические запасы); 

* энергодающими соединениями (максималь- 
ный эффект отмечают в момент введения); 

* регуляторами метаболизма (веществами, из- 
бирательно регулирующими или блокирующими 
метаболические пути). 

Актопротекторы относят к метаболическим ле- 
карственным средствам неистощающего типа дей- 
ствия, которые могуг обладать также в большей или 
меньшей степени и антигипоксической активно- 
стью. Препараты отличаются от антигипоксантов 
тем, что первично (непосредственно) стимулиру- 
ют синтез белков и повышают работоспособность- 
Кроме того, они оказывают антигипоксическое 
действие при гипоксических состояниях, которые 
развиваются вследствие пониженной способности 
митохондрий окислять субстраты при повышен- 
ных физических нагрузках, а не при гипоксиче- 
ских состояниях другой этиологии. 
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Актопротекторы подразделяют таким образом: 

| — специфические актопротекторы — произ- 
водные имидазола (бемитил, этомерзол, томерзол) 
и адамантана (бромантан, хлодантан); все назван- 
ные препараты в Украине не зарегистрированы; 

2 — синтетические метаболитные препараты 
с энергизирующим типом действия (АТФ-ЛОНГ, 
милдронат, триметазидин,  мексидол, 
мелатонин и др.); 

3 — витаминные препараты группы В, С, Р, 
Е (монопрепараты и комплексные соединения — 
кардонат, витам, энерион и др.); 

4 — препараты природного происхождения; 

4.1 — растительные адаптогены — настойки 
и жидкие экстракты женышеня, лимонника ки- 
тайского, эхинацеи пурпурной, родиолы розовой, 
левзеи сафлоровидной и др., а также их таблети- 
рованные препараты (иммунал, экдистен), ком- 
плексные (поллентар и др.), настойки (кардио- 
фит, кардиотон, идистон); 

4.2 — адаптогены животного  происхожде- 
ния — пантокрин, рантарин, цыгапан и др.; 

4.3 — препараты микробного происхожде- 
ния — спирулина. 

Фармакокинетика. Классический эталонный 
актопротектор бемитил (бемактор) является по 
химической структуре 2-этилтиобензимидазола 
гидробромидом. Он и другие производные ими- 
дазола полностью, но медленно всасываются в 
пищеварительном канале. Ускоряет всасывание 
препарата пища, насыщенная углеводами. Препа- 
рат и его метаболиты после биотрансформации в 
печени выводятся преимущественно с мочой. 

Бромантан (ладастен) является по химической 
структуре М-О-аламантил)-М№-(парабромфенил) 
амином. При пероральном введении препарат бы- 
стро, но неполностью всасывается из желудочно- 
кишечного тракта в кровь (биодоступность со- 
ставляет 42 %), быстро и в больших количествах 
распределяется в органах и тканях, но достаточно 
медленно выводится из организма. Депонируется 
в жировой ткани. Скорость всасывания броман- 
тана из желудочно-кишечного тракта у женщин 
значительно выше, соответственно период полу- 

распада короче, чем у мужчин. Время достижения 
максимальной концентрации бромантана В крови 
у женщин в среднем составляет 2,75 ч, ау муж- 
чин — 4ч. Метаболизируется препарат в печени, 
а элиминация его происходит преимущественно 
внепочечным путем. 

Фармакокинетика актопротекторов, ЕНОСЯ- 
щихся к метаболитным препаратам и адаптогенам, 
рассматривается в соответствующих разделах. 


вита- 





Спирулина также быстро всасывается в пище- 
варительном канале, после биотрансформации 
быстро включается в метаболизм, выводится пре- 
имущественно с мочой. 

Фармакодинамика. Производные имидазола 
по химической структуре подобны пуриновым 
основаниям. Поэтому, влияя на геном клетки, 
они стимулируют нуклеиновый обмен, усили- 
вая синтез в первую очередь РНК и белков- 
ферментов, особенно ферментов глюконеогенеза 
и окислительного фосфорилирования. Препара- 
ты стимулируют прежде всего анаэробную энер- 
гопродукцию, образование АТФ, ресинтез глю- 
козы, причем болыше в печени и почках, из 
продуктов распада углеводов — лактата и пиру- 
вата, а также из глицерола и аминокислот. При 
чрезмерной физической нагрузке производные 
имидазола способствуют утилизации молочной 
кислоты, снижающей работоспособность, что 
сопряжено с циклом Кори и глюкозоаланиновым 
циклом. При этом происходит нейтрализация и 
выведение не только лактата, но также азоти- 
стых продуктов распада (аммиака и др.). Пре- 
параты обладают не только актопротекторным и 
антигипоксантным эффектом, но также незна- 
чительным ноотропным, антиоксидантным, им- 
муномодулирующим, репаративным действием 
(рис. 2.1). 

Производное аминоадамантана — броман- 
тан, обладающий сочетанными стимулирующим 
и анксиолитическим эффектами, повышает фи- 
зическую и психическую работоспособность, за- 
медляет развитие процессов утомления, ускоряет 
восстановление в обычных и осложненных ги- 
поксией и гипертермией условиях, способствует 
улучшению мнестических процессов, обучения; 
улучшает координацию движений, повышает 
температуру тела, обладает нейропсихоактивиру- 
ющим действием (поэтому его иногда относят к 
психомоторным стимуляторам), проявляет анта- 
гонизм в отношении седативного действия транк- 
вилизаторов, позитивное инотропное действие 
без влияния на хронотропную функцию сердца и 
системное АД, имеет иммуномодулирующую ак- 
тивность. Установлено позитивное влияние бро- 
мантана на показатели психофизиологического 
состояния — объем и устойчивость внимания, 
сложную сенсомоторную реакцию, параметры 
успешности операторской деятельности. В основе 
механизма действия бромантана лежит способ- 
ность повышать активность подкорковых центров 
ЦНС (ядер гипоталамуса, ретикулярных ядер по- 
крышки, гиппокампа). Препарат не оказывает 
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РИСУНОК 2.1 — 


выраженного действия на норадренергические 
медиаторы, а реализует активирующие свойства 
через дофаминергическую систему. П редполагают 
также наличие центральных серотонинблокирую- 
щих эффектов. Определенную роль в реализации 
фармакологического действия бромантана играют 
его антирадикальные и мембранопротекторные 
свойства. Актопротекторное действие броманта- 
на усиливается при его совместном применении 
с бемитилом. 

В подготовительный период тренировочного 
цикла установлено истощение внутриклеточно- 
го содержания макроэргических соединений при 
увеличении уровня веществ, объединенных энер- 
гетическими связями. Уменьшение уровня АТФ 
наступает в результате увеличения интенсивно- 
сти физических и психических нагрузок, поэтому 
определенное значение при реализации актопро- 
текторного эффекта имеет введение препаратов, 
позволяющих различными путями интенсифи- 
цировать энергетический обмен, желательно на- 
равне с пластическим, таким образом, чтобы 
биосинтетические процессы превалировали над 
утилизацией. 
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Основные фармакологические эффекты бемитила 


Цикл пуриновых нуклеотидов является од- 
НИМ из ключевых звеньев регуляции метаболи- 
ческой активности клетки. Эндогенно вводимые 
макроэрги не могут служить субстратами энерге- 
тических путей вследствие малого поступления в 
клетку и быстрой метаболической регуляции. У 
экзогенного аденозинтрифосфата, вводимого в 
виде натриевой соли, проявляются вазодилати- 
рующие свойства вследствие образования адено- 
зина, изменяется соотношение притока и оттока 
метаболитов и функциональное состояние раз- 
личных органов. 

АТФ-ЛОНГ является более стойким к воз- 
действию дезаминаз, имеет большее сродство к 
пуриновым рецепторам и большую физиологиче- 
скую активность, способствует повышению рабо- 
тоспособности. Одновременно этот препарат, как 
и производные имидазола, обладает антигипокси- 
ческим, мембраностабилизирующим эффектом, 
стимулирует синтез белка, активирует фермента- 
тивные процессы, работу ионных насосов. 

Актопротекторные свойства выражены у мил- 
дроната, хотя, по данным некоторых экспери- 
ментальных исследований (Мороз и др., 2002), 
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он уступает АТФ-ЛОНГ. Милдронат. 

ный аналог непосредственного преди 
ка карнитина — 1-бугиробетаина, 

карнитинзависимое окисление жирн 
При повышенной физической нагрузке, сопро- 
вождающейся усиленной мобилизацией липидов, 
милдронат стимулирует карнитиннезависимый ке. 
тогенез из октаноата на фоне ингибирования кар- 
нитинзависимого пути, что приводит к повыше- 
нию метаболической доступности ацетил-КоА и 
компенсаторному усилению гликолиза. При этом 
происходит переключение на утилизацию глюко- 
зы, которая является основным энергетическим 
субстратом в тканях жизненно важных органов и, 
прежде всего, головного мозга. У препарата про- 
являются адаптационные, иммуномодулирующие 
вазоактивные эффекты, антиоксидантное влияние. 
При его использовании значительно повышается 
выносливость организма к повышенным физиче- 
ским нагрузкам, восстанавливаются реактивность 
сосудов, мозговое кровообращение, улучшается 
микроциркуляция. Это обеспечивает также устой- 
чивость к гравитационным факторам, снижение 
влияния гипоксии, стресса различного генеза. 

Механизмы актопротекторного эффекта три- 
метазидина также связывают с угнетением окис- 
ления жирных кислот (ингибиция митохондри- 
альной тиолазы), усилением окисления глюкозы, 
антиоксидантным, антирадикальным, антигипок- 
сическим, антиацидотическим эффектом, улуч- 
шением показателей электролитного обмена и 
системы гомеостаза. ь. 

Мексидол как производное янтарной кислоты 
повышает резистентность организма к физиче- 
ской нагрузке и различным экстремальным фак- 
торам, при этом реализуется антиоксидантное, 
антигипоксантное, мембранопротекторное дей- 
ствие, 

Вита-мелатонин — синтетический аналог ме- 
латонина — нейропептида шишковидного тела 
(эпифиза). Мелатонин регулирует адаптоген- 
ные свойства организма — биологические циклы 
бодрствования и сна, циркадные ритмы через 
нейрогуморальные механизмы ЦНС. Препарат 
повышает физическую и умственную работоспо- 
собность, уменьшает проявление стрессовых ре- 
акций. У вита-мелатонина выражено антиокси- 
дантное, мембраностабилизирующее действие, он 
нормализует проницаемость сосудистой стенки, 
повышает резистентность к гипоксии, улучшает 
микроциркуляцию. Препарат обладает иммуно- 
Модулирующим действием, стимулируя в основ- 
ном клеточное звено иммунитета. 


структур- 
ественни- 
ингибирует 
ых кислот. 


Энерион (сальбутиамин) характеризуется ак- 
топротекторным эффектом; фармакодинамика 
его описана в разделе “Витаминные препараты”. 

Фармакодинамика, в том числе механизм 
адаптогенного и актопротекторного действия 
монопрепаратов адаптогенов растительного и жи- 
вотного происхождения рассмотрены в соответ- 
ствующих разделах. 

В настоящее время обращается внимание на 
комплексные препараты с актопротекторным 
действием, к их числу принадлежит поллентар — 
капсулы, содержащие цветочную пыльцу (ком- 
плекс аминокислот, витаминов, фосфолипилов, 
углеводов, макро- и микроэлементы, феноль- 
ные соединения) и янтарную кислоту. Благода- 
ря цветочной пыльце актопротекторный эффект 
поллентара реализуется вследствие активации 
пластического, энергетического обменов, анти- 
оксидантных свойств. Янтарная кислота — энер- 
гетический субстрат и антиоксидант, повышает 
также продукцию катехоламинов. 

Спирулина содержит белок (60—70 %), угле- 
воды (10—20 %), жиры (5 %), золу (7 %), клей- 
ковину (2 %), воду (6 %). Содержание в ней бел- 
ка больше, чем в яичном белке, сыре, молоке. 
Преимуществом спирулины при введении в ор- 
ганизм является легкое разрушение клеточной 
оболочки. Спирулина в значительных количе- 
ствах содержит заменимые аминокислоты (глу- 
таминовую, аспарагиновую кислоты, аланин, 
аргинин), незаменимые аминокислоты (лейцин, 
изолейцин, лизин, фенилаланин, треонин, ва- 
лин), а также углеводы, органические кислоты 
(янтарная, фумаровая, о-кетоглутаровая и др.), 
ненасышенные жирные кислоты (линоленовая 
и др.), изопреноиды, которые существенно влия- 
ют наактивность ферментов, синтез нуклеиновых 
кислот; растительные гормоны (фитогормоны), 
ферменты, в основном супероксиддисмутазу, 
индольные соединения, фенольные соедине- 
ния, витамины (значительное содержание циа- 
нокобаламина, тиамина, рибофлавина, биотина, 
кислоты пантотеновой, В-каротина), пигменты 
(хлорофилл, каротиноиды, фикоцианин и др.), 
катионы калия, кальция, натрия, магния, желе- 
за, марганца, селена. Наравне с актопротектор- 
ными, антиоксидантными, антигипоксантными 
свойствами препарат обладает нейро-, кардио-, 
гепатопротекторным, гиполипидемическим, ги- 
погликемическим, гемопоэтическим, иммуномо- 
дулирующим влиянием, способствует выведению 
радионуклидов и шлаков, стабилизирует микро- 
флору кишечника. 
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Показаниями к применению бемитила являют- 
ся астенические состояния, неврозы, рекоменду- 
ется включать препарат в период реабилитации 
больных, перенесших острый гепатит, лучевую 
болезнь, нервно-мышечные заболевания, вести- 
булярные расстройства. 

Бромантан применяют в целях повышения 
физической работоспособности, концентрации 
внимания, ускорения восстановления в обычных 
и усложненных условиях среды обитания (гипер- 
термия, гипоксия) и деятельности (физическое и 
нервно-психическое утомление). Возможно ис- 
пользование бромантана для коррекции седатив- 
ных эффектов бензодиазепиновых транквилизато- 
ров при их применении в амбулаторных условиях 
у больных с пограничными нервно-психическими 
расстройствами, у работающих и у других лиц, 
осуществляющих свою профессиональную дея- 
тельность в условиях эмоционального стресса. 

Вита-мелатонин показан при расстройстве 
циркадных ритмов, для профилактики и лечения 
нарушений сна, включая хроническую бессонни- 
цу функционального происхождения; для повы- 
шения умственной и физической работоспособ- 
ности, в том числе для профилактики и лечения 
стрессовых состояний. 

Спирулина рекомендуется в качестве гепато- 
протектора, кардиопротектора, противоанемиче- 
ского, имммуномодулирующего, нейротропного 
средства, при проведении лучевой терапии. 

Показания к применению препаратов других 
групп приведены в соответствующих разделах. 

Побочные эффекты: беметил и другие произво- 
дные имидазола могут вызывать диспептические 
расстройства (тошноту, особенно при приеме на- 
тощак, редко — рвоту, неприятные ошущения в 
области желудка и/или печени), головную боль, 
гиперемию лица, оказывать психоактивирующее 
действие (аффективная лабильность, раздражи- 
тельность, уменьшение глубины и продолжитель- 
ности ночного сна). 

Бромантан отличает практическое отсутствие 
нежелательных побочных эффектов, включая 
проявления гиперстимуляции синдрома отмены. 

Вита-мелатонин редко вызывает явления ги- 
перчувствительности. 

Спирулина, вследствие высокого содержания 
чужеродного белка, также может вызывать аллер- 
гические расстройства, проявления гиперчувстви- 
тельности, обычно в виде высыпаний на коже. 

Нежелательные явления при приеме препара- 
тов других групп рассматриваются в соответству- 
ющих разделах. 


Особенности применения актопротекторов 
в спортивной медицине и в практике 
спортивной подготовки 

Показаниями к применению в спортивной меди- 
цине являются гипоксические состояния, которые 
возникают при интенсивных физических нагрузках 
в подготовительный и соревновательный периоды. 

Возможность взаимозаменяемости препаратов 
при подготовке атлетов обычно решает спортив- 
ный врач с учетом переносимости и наличия по- 
бочных эффектов. 

Следует отметить, что актопротекторный эф- 
фект при правильном назначении может реали- 
зоваться при приеме препаратов психоэнергизи- 
рующего действия, церебро- и кардиопротекторов 
с учетом общего статуса спортсмена, состояния 
иммунной и других систем организма, возмож- 
ности реализации побочного действия. Поэтому 
тренировочный период требует тщательной раз- 
работки схемы применения, комбинаций и дли- 
тельности введения препаратов данной группы с 
учетом прогнозированного побочного действия, 
что не должно снизить результативность спорт- 
сменов во время соревнований. 

Спортивный врач должен помнить, что бро- 
мантан входит в Список запрещенных веществ 
и методов (2008), и хотя препарат не имеет ярко 
выраженных побочных эффектов, его не следует 
применять при подготовке спортсменов. 

Формы выпуска препаратов 

ВетйВут — таблетки по 0,125; 0,25; 0,5 г 

АТР-ГОМС — таблетки по 0,01; 0,02 г; ампу- 
лы по 2 мл 

Титеа7Чтит — таблетки по 0,02 г; таблетки с 
модифицированным освобождением по 0,035 г 


Мехошт — таблетки по 0,125 г: ампулы по 
2 мл 5 %-го раствора 

МПагопашт — капсулы по 0,25 г; ампулы по 
5 мл 10 %-го раствора 

ЗрииЙпа — гранулы во флаконах по 30,0 г 

РоЙепаг — капсулы 

(Саг4опа{ — капсулы 

Уцат — капсулы 

Уцае-Меаюпт — таблетки по 0,003 г 


АДАПТОГЕНЫ И НЕКОТОРЫЕ 
ДРУГИЕ ПРИРОДНЫЕ БИОЛОГИЧЕСКИ 
АКТИВНЫЕ ВЕЩЕСТВА 


Функциональные сдвиги, возникающие в раз- 
личных системах организма у спортсменов, могут 
корригироваться с помощью различных фитопре- 
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паратов и других природных биологически ак- 
тивных веществ (продуктов пчеловодства, мумие 
препаратов из рогов диких животных и т. п.). Це- 
лесообразно применять эти препараты и в меж- 
соревновательный период для поддержания нор- 
мального состояния и высокой функциональной 
готовности различных систем организма, перед 
началом соревнований, во время соревнований, 
для сохранения нормального состояния основных 
функциональных систем в экстремальных услови- 
ях, в реабилитационный период после соревнова- 
ний для быстрого устранения возникших негатив- 
ных сдвигов. 

При использовании препаратов природных 
биологически активных веществ необходимо при- 
держиваться следующих общих правил. 

1. Назначать фитопрепараты (и другие при- 
родные биологически активные вещества) может 
только врач после всестороннего обследования и 
установления диагноза. 

2. При лечении травами (и другими природ- 
ными препаратами) нужно организовать нормаль- 
ный режим труда и отдыха, не курить и не при- 
нимать алкоголь. 

3. Стул регулируется добавкой компонентов, 
обладающих закрепляющим или слабительным 
действием. 

4.Во время обострения болезни принимать 
“ударные” (увеличенные) дозы лекарственных 
препаратов. Терапия природными препаратами 
требует довольно длительного промежутка време- 
ни. При лечении травяными сборами отсутствие 
1—2 компонентов лишь несколько снижает тера- 
певтический эффект. 

Наиболее целесообразно на различных эта- 
пах спортивной деятельности использовать при- 
родные адаптогены — препараты, обладающие 
тонизирующим и стимулирующим комплекс- 
ным действием. Они могуг быть растительного, 
животного или минерального происхождения. 
Их терапевтический эффект проявляется пре- 
жде всего на фоне утомления. К преимуществам 
природных адаптогенов относятся их малая ток- 
сичность, широта терапевтического действия, от- 
сутствие фазы отрицательного последействия и 
привыкания вследствие длительного применения. 
В настоящее время имеется достаточно большой 
материал, свидетельствующий об их положитель- 
ном действии на здоровых людей, выполняющих 
тяжелую физическую и умственную работу (в том 
числе в условиях Крайнего Севера и других тяже- 
лых климатических условиях), На спортсменов, на 
лиц, ослабленных различными заболеваниями и 


вредными воздействиями. Природные адаптогены 
могут повышать физическую работоспособность у 
здоровых людей (считается, что в основном — че- 
рез нервную и гипофиз-адреналовую системы), 
устойчивость организма к гипоксии, радиации, 
жаре, холоду и другим негативным воздействи- 
ям, они снимают ошущение усталости и обеспе- 
чивают хорошее самочувствие. Под их действием 
мышечная работа характеризуется более эконо- 
мичным расходованием энергетических ресурсов 
организма, усиливаются окислительные процес- 
сы, связанные с фосфорилированием, улучшает- 
ся энергетический обмен, по-видимому, за счет 
усиления аэробных реакций и использования в 
качестве источника энергии не только углеводов, 
но и липидов. 

Несмотря на то, что адаптогены являются од- 
ними из самых распространенных безрецептур- 
ных лекарственных средств и диетических доба- 
вок к пише, до сих пор многие врачи относятся к 
ним снисходительно, как к недостаточно эффек- 
тивным препаратам с недоказанным механизмом 
действия. Повышенные требования допингового 
контроля, а также побочные эффекты некоторых 
лекарственных средств, рекомендуемых в спор- 
тивной медицине, заставляют пересмотреть ме- 
тоды биологической стандартизации и дополнить 
их хромато-масс-спектрометрией, жидкостной 
хроматографией, радиоиммунным анализом и 
другими, а также и фактическую фармакологи- 
ческую активность (проведение стендовых экс- 
периментов) этой многочисленной группы пре- 
паратов. 

Алдаптогенами называются природные (преи- 
мущественно растительного, реже животного или 
минерального происхождения) препараты. Это 
малотоксичные биологически активные вещества 
(лекарственные препараты и диетические добав- 
ки к пише), которые расширяют границы адапта- 
ции (приспособления) человека к экстремальным 
факторам (физической и психической нагрузке, 
стрессам, гипоксии, жаре, холоду, преодолению 
климато-поясных зон, всех видов облучений и 
др.), т. е. повышают устойчивость организма к 
внешним неблагоприятным факторам. 

Вместе с тем следует отметить, что к этой 
группе могуг относиться также витаминные пре- 
параты. Адаптогенными свойствами обладают не- 
которые метаболитные препараты синтетического 
происхождения. 

Действие адаптогена должно быть неспеци- 
фично и универсально, т. е. под его влиянием 
должна повышаться устойчивость к действию 
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основных природных (физическая нагрузка, 
гипоксия, холод и т. д.) и техногенных (кинето- 
зы, вибрации) экстремальных факторов. Положи- 
тельные эффекты при его применении должны 
осуществляться за счет оптимизации обменных 
процессов, защиты тканевых структур от деструк- 
ции. Повторные введения приводят к формирова- 
нию системно-структурного следа адаптации. 
Общим эффектом для всех адаптогенов явля- 
ется неспецифическое повышение функциональ- 
ных возможностей, а также приспособляемости 
(адаптации) организма при осложненных усло- 
виях существования. Адаптогены практически не 
изменяют нормальных функций организма, но 
значительно повышают физическую и умствен- 
ную работоспособность, переносимость нагрузок, 
устойчивость к различным неблагоприятным фак- 
торам и сокращают сроки адаптации к ним. 
Адаптогены имеют сложную химическую 
структуру, и их действие не представляется воз- 
можным объяснить за счет одного из компонен- 
тов. Например, если анаболизирующий эффект 
левзеи можно трактовать как следствие действия 
фитоэкдистероида — экдистена, то тонизирую- 
щий эффект с ним никак не связан. Поэтому 
не следует стремиться разделить действующие 
начала растительных препаратов на составные 
части, так как многие их свойства могут быть 
утрачены. 
Историческая справка 

Популярность лекарственных растений, улуч- 

шающих работоспособность, известна издавна. 

“Человек-корень” женьшень пришел к нам из 

китайской медицины. Вместе с тем, в последние 
десятилетия установлены новые аспекты меха- 
низма действия, открыты его новые фармаколо- 
гические свойства. Целебные эффекты маральего 
корня (левзеи) узнали позже, наблюдая за мара- 
лами, которые искали этот корень перед брачны- 
ми боями. Сибирские охотники знали, что, имея 
лимонник китайский, можно неделю обходиться 
без пищи, не теряя работоспособность. Аралию, 
элеутерококк в качестве лекарственных средств 
открыли вначале жители, а потом и ученые Вос- 
тока и Сибири. 

Лекарственные средства из рогов оленей стали 
применять еше в 3700 г. до Р. Х. В дальнейшем 
установили, что в кератине, который имеется в 
рогах, содержится значительное количество серо- 
содержащих аминокислот. В народной медицине 
стран Восточной Азии неокостеневшие рога (пан- 
ты) пятнистого оленя используют более 2000 лет 
при истощении, слабости, анемии. 


о а ТИ 


Вообще медицина Индии, Тибета, Вьетнама 
Китая, Кореи, Японии до сих пор остается за. 
гадкой для научной европейской медицины, за_ 
воевавшей лидирующие позиции в мире. Порази- 
тельные результаты пульсо-, иридодиагностики, 
акупунктуры, прижиганий методом мокса, специ. 
фических видов массажа, умащиваний, лечения 
на основе знания времени открытия меридианов, 
учета 12-годичных циклов в прогнозировании до- 
минирования той или иной патологии — эти и 
многие другие аспекты традиционной медицины 
стран Азии уже легли в основу ряда дисциплин: 
биоритмологии, гелиобиологии, иглорефлексоте- 
рапии, мануальной терапии и др. Однако базо- 
вым направлением традиционной медицины всех 
перечисленных стран в течение многих тысячеле- 
тий была и остается фитотерапия. Основатель ге- 
лиобиологии Л. А. Чижевский научно подтвердил 
правомерность “китайского календаря”, доказав, 
что в микробиологии, биологии, эпидемиологии 
инфекционных и психосоматических заболева- 
ний, изменениях психоэмоционального статуса 
людей, в социальных процессах мы сталкиваемся 
с “земным эхом солнечных бурь”, которым свой- 
ственна приблизительно 12-летняя цикличность. 

Первая попытка русского изложения “Чжуд- 
ши” (Восьмичленной тантры тайных устных 
наставлений), основного трактата тибетской 
медицины, принадлежит П. Бадмаеву (1901), вто- 
рая — А. Позднееву (1908). Оба автора были репрес- 
сированы. Лишь в 1988 г. в переводе Д. Б. Дашиева 
советские врачи смогли ознакомиться с “Чжуд- 
ши”. Большинство глав книги посвящено тибет- 
ской фитотерапии. В 1994 г. вслед за лондонским 
изданием “Тенап пебса| рашЫнез” появилось , 
и русское издание “Атлас тибетской медицины”, 
свод иллюстраций к тибетскому медицинскому 
трактату ХУП в. “Голубой берилл”, поясняюще- 
му главы “Чжуд-ши”. Первый трактат до настоя- 
щего времени не переведен ни на английский, ни 
на русский языки (не говоря уже об украинском). 
Велика заслуга ленинградских фармакогностов 
А. Ф. Гаммерман, К. Ф. Блиновой, Д. Ю. Бугкус, 
бурятских тибетологов Э. Г. Базарона, С. Н. Ни- 
колаева, Т. А. Асеевой и других, которые в течение 
десятилетий идентифицировали сотни видов рас- 
тений, применяемых в тибетской медицине. Для 
современного фитотерапевта “Чжуд-ши” может 
служить справочником не только по арсеналу, но 
и по принципам лечения. Показателен и тот факт, 
что из многих тысяч книг по китайской фитоте- 


рапии русскоязычным врачам доступны лишь еди- 
ничные издания таких авторов, как Ф. И. Ибраги- 
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мов, В. С. Ибрагимов (1960), Чхве Тхэсоп (1987) 
Халмурат Упур, В. Г. Начатой (1992). Синдром за- 
паздывания в изданиях характерен и в отношении 
китайской фитотерапии (Чжан Чжунизин 1991) 
Почти через 1000 лет после написания < Канон вра- 
чебной науки” Абу Али ибн Сина был переведен 
на русский язык, а сотни трудов других предста- 
вителей ирано-таджикской медицины ждуг своих 
переводчиков. Несмотря на закрытость, а также 
различия школ и систем фитотерапии, прослежи- 
вается преемственность, порой полная идентич- 
ность применения ряда растений и их сочетаний в 
греко-арабо-таджико-персидской, индо-тибетской 
(с ее монгольской и бурятской ветвями), а так- 
же близких китайской, вьетнамской, корейской и 
японской медицинах. Наряду с общностью арсе- 
нала в них обнаруживается и общность некоторых 
принципов фитотерапии, что прослеживается, на- 
пример, по монументальному справочнику Амир- 
довлата Амасиаци “Ненужное для неучей” (ХУ в.). 
Приведем основные принципы: 

® фитотерапевт должен иметь как можно бо- 
лее широкий, специально подобранный арсенал 
лекарственных растений; 

® чем тяжелее патология, тем более поликом- 


понентен должен быть сбор лекарственных рас- 
тений, усложняемый порой в процессе лечения; 
» многие “кирпичики”, сочетания растений- 


синергистов, детоксикантов, “эвакуаторов-очи- 
стителей”, направляющих, дополняющих дей- 
ствие друг друга, облегчающих биодоступность 
лекарства, уже подобраны в традиционной мели- 
цине; необходимо восприятие этих блоков науч- 
ной медициной, в которой неправомерно преоб- 
ладает правило лечения одним растением, 

в традиционной медицине используют преи- 
мущественно съедобные, пищевые, кормовые рас- 
тения, суррогаты чая, пряности; некоторые ядови- 
тые растения, из которых выделены медиаторные 
яды — блокаторы различных ферментов, составив- 
шие основу современной научной фармакологии, 
применяют весьма ограниченно; понятие фитодие- 
тотерапии, с трудом пробивающее себе дорогу на 
обочине и даже вне научной медицины на коммер- 
ческой стезе, в них давно сформировано; 

„ комплексный (сочетание с другими н 
димыми видами терапии), системный (а не по- 
симптомный), индивидуальный (а не шаблонно 
типовой) подход к пациенту не является декла- 
рацией в фитотерапии стран Восточной и Цен- 
тральной Азии — высшим классом фитотерапии 
считается подбор компонентов сбора, подхоля- 
щих конкретному пациенту. 


еобхо- 


Совершенно очевидно, что соблюдение не 
только всех, но даже единичных принципов фи- 
тотерапии в наших условиях невозможно. Тем не 
менее, именно в бывшем СССР впервые сложи- 
лись условия для восприятия идеологии, теории, 
методологии и практики фитотерапии. Произо- 
шло это благодаря формированию учения о со- 
стоянии неспецифически повышенной сопро- 
тивляемости (СНПС) организма. Теория СНПС 
создана советским фармакологом Н. В. Лаза- 
ревым (1959) при объяснении повышения ре- 
зистентности организма к инфекциям без при- 
менения специфических вакцин и сывороток 
под влиянием препаратов корней женьшеня и 
элеутерококка колючего. Впоследствии было 
установлено, что сопротивляемость организма 
на фоне классических фитоадаптогенов возрас- 
тает не только к инфекциям, но и к широкому 
ряду повреждающих, болезнетворных агентов и 
воздействий: к гипоксии, гипо- и гипертермии, 
различным, включая медикаменты, токсинам, 
голоданию, перегрузкам, иммобилизации, радиа- 
ции. Ученик Н. В. Лазарева И. И. Брехман (1957, 
1968), основатель валеологии, впервые сформу- 
лировал требования к адаптогенам, которые в 
настоящее время могут быть значительно расши- 
рены даже только в результате констатации раз- 
личных аспектов их эффективности: 

* отсутствие токсичности, влияния на нор- 
мальные параметры жизнедеятельности и метабо- 
лизма; 

» повышение резистентности к широкому 
спектру инфекционных заболеваний, высокий 
иммунокорригирующий эффект, противоонко- 
генные свойства; 

. стресс-лимитирующие свойства, препят- 
ствие стресс-индуцированному, например, опе- 
рационному, метастазированию, иммунодефи- 
циту; 

» мошные детоксикационные свойства, про- 
являющиеся, например, в отношении поражаю- 
ших ЦНС ядов, как вызывающих наркоз, так и 
конвульсантов, цитостатиков, гепатотоксических 
ядов и медикаментов, канцерогенов, мутагенов, 
метгемоглобинобразователей и др.; 

. коррекция метаболизма и его нейроэндо- 
кринной регуляции, в частности углеводного, ли- 
пидного, белкового обменов, синтеза РНК иДНК. 
Для фитоадаптогенов типично положительное го- 
надотропное, противодиабетическое действие с 
увеличением синтеза и экзоцитоза инсулина; по- 
ложительное, регулирующее влияние на функции 
надпочечников — способность препятствовать 


109 





развитию гипокортицизма при стероиднои тера- 
пии, а также сглаживать чрезмерное повышение 
концентрации 17-ОКС в крови при стрессе; 

. женьшень и другие классические фитоадап- 

тогены долгое время рассматривали как аналог 
фенамина и его производных, т. е. как стимуля- 
тор работоспособности. Из неоднородной группы 
алаптогенов лишь лимонник можно расценить как 
стимулятор. Курсовое и в менышей мере разовое 
применение других растений ведет к повышению 
физической выносливости, толерантности к фи- 
зическим нагрузкам, тренированности, что не со- 
провождается высоким психотоническим, стиму- 
лирующим действием, ажитацией, бессонницей. 
Адаптогены сокрашают время восстановления ра- 
ботоспособности, повышают эффективность зака- 
ливания, лечебной физкультуры, способствуют сбе- 
режению гликогена печени для продления функций 
углеводзависимых органов (мозг, сердце), мобили- 
зации неэстерифицированных жирных кислот как 
источника энергии при физических нагрузках и 
стрессе. Очень важным отличием адаптогенов от 
производных фенамина и других психомоторных 
стимуляторов является повышение их эффективно- 
сти по мере продления курса приема и отсутствие 
стадии истощения после стадии проявления тони- 
зирующего действия. Наконец, адаптогены, в отли- 
чие от фенамина и других непрямых адреномиме- 
тиков, не вызывают пристрастия и зависимости. 

К классическим фитоадаптогенам относят 
женьшень (Рапах а тете), аралию высокую (Агайа 
еа1а), аралию сердцевидную (А. согааа), зама- 
ниху высокую (Орорапах е!а1и5), элеутерококк 
колючий (Еешегососси$ 5епИсози5), акантопанакс 
сидячецветный (Асапюрапах 5еззеЛоги$), калопа- 
накс семилопастной (Каорапах 5ерет/оБиз$), по- 
лисциас папоротниколистную (Роса; ЛИсфро[а) 
из семейства аралиевых, левзею сафлоровидную 
(Крпаропйсит сапато!ае5; “маралий корень”) из 
семейства астровых, родиолу розовую (Айоао/а 
гоеа), “золотой корень” из семейства толстянко- 
вых и, наконец, лимонник китайский (5сйапага 
сйтеп55) из семейства лимонниковых. Фармако- 
логические свойства классических адаптогенов 
изучены, в основном, сотрудниками, учениками 
н последователями Н. В. Лазарева, чем и объяс- 
няются ссылки в научной литературе преимуще- 
ственно на их работы. Теория СНПС теснейшим 
образом смыкается с наиболее значимыми, фун- 
даментальными теориями медицины и физиоло- 

гии: адаптационно-трофической функции симпа- 

тической нервной системы Л. А. Орбели (1962) и 

общего адаптационного синдрома Г. Селье (1960). 


Стресс-лимитирующие свойства адаптогенов 
и многих других растений проявляются в их спо- 
собности отдалять стадию истощения и продле- 
вать стадию резистентности. Они вызывают сле- 


дующие феномены: 

» препятствуют гипертрофии надпочечников; 

® уменышают число эрозивных поражений 
слизистой оболочки желудка, что порою механи- 
стически трактуется (преимущественно в литера- 
туре, написанной клиницистами, а не физиолога- 
ми или фармакологами) как “противоязвенное”, 
а не стресс-протективное свойство; 

* уменьшают потерю массы вилочковой желе- 
зы, селезенки. 

Следовательно, фитоадаптогены препятствуют 
развитию триады Селье, характерной для стадии 
истощения. Противоальтеративное, антидеструк- 
тивное действие адаптогенов и ряда других рас- 
тений не ограничивается влиянием на слизистую 
оболочку желудка и тимико-лимфатический ап- 
парат. Ограничение объема и тяжести повреж- 
дения на их фоне носит не органотропный, 
тканеспецифичный, а системный характер и реа- 
лизуется за счет собственных метаболитов, моби- 
лизации каскадов защиты организма. Пермиссе- 
рами их действия являются, например, половые 
гормоны, инсулин и РНК-полимераза, обеспе- 
чивающие анаболический эффект адаптогенов, 
В-эндорфины, различные цитокины, натураль- 
ные киллеры, а также некоторые ферменты (су- 
пероксиддисмутаза) и катехоламины. Доказано 
уменьшение тяжести повреждения органов де- 
токсикации, нарушения биохимического соста- 
ва ткани печени и снижения ее массы на фоне 
приема адаптогенов, их панкрео-, вазо-, ЦНС- 
протективное действие. Классические адаптоге- 
ны препятствуют снижению массы сердца и об- 
разованию зон некроза в миокарде. Последнее 
подтверждено опытами с введением меченого 
технеция, накопление которого в миокарде при 
стрессе у крыс было снижено экстрактом родио- 
лы в 2,6 раза. Стресс-лимитирующее действие 
адаптогенов подтверждено и на иммунологиче- 
ском уровне: отвары корней аралии, элеутерокок- 
ка, родиолы, левзеи нормализуют продукцию пе- 
ритонеальными макрофагами интерлейкина-1-, 
устраняют стресс-индуцированнное снижение 
чувствительности макрофагов к стимулирующе- 
му действию стафилококков, а лимфоцитов — к 
комитогенному действию цитокинов в реакции 
бласттрансформации, предупреждают уменьше- 
ние продукции антител к эритроцитам барана, 
количества антителообразующих клеток селезен- 
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ки. Включением в поликомпонентные индивилу- 
ально подобранные сборы элеутерококка, аралии, 
левзеи, родиолы может полностью нивелировать 
иммуносупрессорное действие туберкулостатиче- 
ской терапии и туберкулезной интоксикации, а 
также уменыпать гепатотоксические эффекты у 
больных туберкулезом легких и сопутствующим 
гепатитом Ви С. 

Дальнейшее развитие теории СНПС заклю- 
чается в обнаружении адаптогенных свойств у 
довольно широкого спектра растений, принад- 
лежащих к различным семействам и родам. На- 
пример, у болышинства из 16 неофицинальных 
(т. е. неаптечных) видов рода Карагана (Сагазапа) 
зарегистрировано наличие высоких противодиа- 
бетических, ЦНС-, гепато-, гастро-, стресс- и 
ангиопротективных свойств. Последние выявле- 
ны у отваров из 12 видов и настоек из 14 видов 
караганы и выражены не в меньшей мере, чем у 
химически чистого природного соединения рути- 
на — ангиопротектора, допущенного для клини- 
ческого применения, но не обладающего рядом 
перечисленных и весьма значимых для спортив- 
ной медицины свойств. 

Преимущество галеновых форм в сравнении с 
более дорогим и трудоемким по получению при- 
родным соединением очевидно. Доказано, что 
химически чистые природные соединения разных 
классов (флавоноиды, катехины, кумарины, се- 
сквитерпены, тритерпены, фенолкарбоновые кис- 
лоты и др.) не обладают рядом фармакологических 
свойств, присущих простым галеновым формам. 
Так, они не оказывают профилактического и Ле- 
чебного действия на модели аллоксанового диа- 
бета, не предупреждают утраты и не способствуют 
восстановлению базовых, безусловно- и условно- 
рефлекторных форм поведения животных, спо- 
собствующих выживанию особи и вида в целом. 
Исходя из предположения о способности галено- 
вых форм корригировать не только углеводный, 
белковый, но и липидный обмен, была проведена 

клиническая апробация эффективности настоев 
поликомпонентных сборов при дислипидемиях. 
У больных с атеросклерозом сосудов головного 
мозга подтверждена высокая антидислипидеми- 
ческая эффективность фитотерапии. Адаптоген- 
ные свойства, способность ограничивать объем 
и тяжесть альтерации, оптимизировать процессы 
репарации, в частности регенерации, обнаружены 
у большинства галеновых Форм из 157—200 изу- 
ченных видов растений. Некоторые авторы в рЯ- 
ду адаптогенов рассматривают препараты алоэ, 
почек березы, леспедеции двухцветной, сирени 
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амурской, бадана толстолистного, разных видов 
подорожника, солодки, дудника, пиона, маакии 
амурской и др., а также препараты животного 
происхождения, такие как пантокрин, сайторин, 
ранторин, цыгапан. 

Несомненным дальнейшим развитием теории 
СНПС является обнаружение у ряда флавоноидов 
и фенолкарбоновых кислот мягких адренопози- 
тивных свойств, которые объясняются обратимым 
ингибированием катехол-О-метилтрансферразы в 
симпатических синапсах и препятствием окис- 
лению катехоламинов. Таким образом, доказано 
наличие природных, т. е. широко распростра- 
ненных, регуляторов алаптационно-трофической 
функции симпатической нервной системы. 

Китайская и тибетская медицина сделали до- 
статочно много и для популяризации препаратов 
из рогов оленей при самых различных заболева- 
ниях. Препараты из рогов пятнистого оленя вклю- 
чены в китайскую фармакопею еше в 1596 г. по 
инициативе врача Ли-ши-дженя. Эти препараты 
получают из пантов (лу-жун), окостенелых рогов 
(изио) и крови (сюэ). Упомянутый ранее памят- 
ник средневековой тибетской культуры “Чжуд- 
ши” хранит сведения о лекарственных препара- 
тах из животного сырья (рогов оленей), которые 
широко и с успехом использовались в те времена. 
Дошедшие до нас исторические сведения свиде- 
тельствуют, что это препараты, которые, прежде 
всего, оказывают действие при заболеваниях цен- 
тральной нервной системы, эндокринных орга- 
нов, мочеполовой сферы и внутренних органов. 
Их назначают при общей слабости как тонизи- 
рующие средства, при ослаблении сексуальных 
функций в пожилом и молодом возрасте, а также 
и по другим показаниям. 

С тех пор значение лекарственных средств из 
рогов оленей нисколько не уменьшилось, несмо- 
тря на натиск синтетических препаратов в связи с 
развитием химического синтеза и фармакологиче- 
ского поиска во всех направлениях (направленный 
синтез дериватов и метаболитов, скрининг и др.). 

В 1968 г. был проведен первый международ- 
ный конгресс “Панты и пантокрин” и опублико- 
ваны материалы, касающиеся лечебного приме- 
нения препарата пантокрин. В России в 1993 г. 
опубликована небольшая по объему, но весьма 
содержательная книга А. М. Юдина “Панты и 
антлеры”, которая носит справочный характер 
по вопросам биологической активности пантов и 
антлеров (окостенелых рогов) пятнистого оленя, 
марала, изюбря, европейского и северного оле- 
ней, сайги и других животных. Проанализированы 








литературные сведения о биологической активно- 
сти, методах консервирования, химического со- 
става и клинического применения препаратов из 
рогов оленей. 

Сообщалось, что в восточной медицине ис- 
пользуют не только рога или панты оленей, но 
также и хвосты, зародыши, сухожилия, половые 
железы, пенисы, кровь, кости, кожу и другие ор- 
ганы. На Дальнем Востоке сотни лет препараты 
из рогов оленей применяли в качестве монотера- 
пии, а также и в комбинации с другими адапто- 
генами — женьшенем, китайским лимонником и 
продуктами повышенной биологической ценно- 
сти — медом, орехами и другими. 

Фундаментальные и практические исследова- 
ния зарубежных авторов, касающиеся препаратов 
из пантов и антлеров, позволили установить новые 
химические особенности и фармакологические 
свойства этих препаратов, такие как повышение 
синтеза белка, нуклеиновых кислот, влияние на 
кинетику биохимических реакций в организме, а 
также на сократительную способность мышечных 
клеток в культуре, ультраструктуру клеток, про- 
тивовоспалительный эффект и другие феномены. 

Рога изюбря, марала, пятнистого оленя ис- 
пользовали уже достаточно давно, а рога север- 
ного оленя, лося и сайги — лишь в последние 
десятилетия. Если сопоставить соотношение ле- 
карственного сырья от пятнистых оленей и север- 
ных оленей, то оно составляет 1:20. 

Химический состав пантов у различных ви- 
дов оленей исследован многими авторами. Сре- 
ди биологически активных ингредиентов в рогах 
обнаружены липиды (фосфолипиды, моно- и ди- 
глицериды, стерины, свободные жирные кислоты, 
триацилглицеролы, эфиры стеринов и другие). В 
фосфолипидной фракции муки пантов марала 
обнаружены лецитин и лизолецитин, сфингомие- 
лин, коламинкефалин, цереброзид, кардиолипин 
и аминокислоты, а также простагландины и дру- 
гие ингредиенты, 

В низких концентрациях найдены также сте- 
роидные соединения: эстрон, тестостерон, проге- 
стерон и холестерол, выявлены и неорганические 
элементы: Са, Ме, Ее, $1, Р, Ма, К, а также следы 
У, $г, Мо и В. Среди аминокислот обнаружены 
глицин, аланин, пролин, глютаминовая кислота 
и некоторые короткоцепочечные пептиды. Боль- 
шинство авторов обращают внимание на несо- 
вершенство методов экстракции при выделении 
биологически активных веществ из пантов, кото- 
рые могут уходить в отходы производства. Таким 
образом, химический состав рогов оленей пред- 


112 


ставляется довольно сложным и разнообразны, 
что априори может свидетельствовать о Широ. 
ком спектре фармакологического действия пре- 
паратов. 

Биологическая активность препаратов из ро- 
гов оленей зависит от возраста животных, време. 
ни заготовки, способа консервирования, техноло- 
гии приготовления препаратов и многих других 
причин. 

Препараты из рогов оленей применяются на- 
ружно и внутрь, мужчинами, женщинами и деть- 
ми при нарушениях функций нервной и эндо- 
кринной систем, заболеваниях сердца, печени, 
почек, репродуктивной системы, инфекционных 
и многих других болезнях. Эффект, по мнению 
исследователей, после курса лечения может про- 
должаться до полутора месяцев. 

Природа пантов допускает применение их как 
в натуральном виде, так и в виде экстрактов. Пре- 
параты из рогов северного оленя получили раз- 
личные названия: рантарин, велкорнип, эпсорин, 
сибирин. 

Постоянное расширение представлений об 
адаптогенах и их перечня, сведения о фоновости 
адаптогенных свойств позволяет с достаточными 
основаниями рассматривать лекарственные, пи- 
щевые, съедобные, кормовые растения в качестве 
естественных стражей биохимического, функцио- 
нального и структурного гомеостаза млекопитаю- 
щих. Несомненна трофическая, энергетическая, 
информационная, репродуктивная (а для челове- 
ка — эстетическая) зависимость представителей 
фауны от представителей флоры. Все это должно 
быть положено в основу, идеологическую и мето- 
дическую базу поиска новых лекарственных пре- 
паратов растительного происхождения и их даль- 
нейшего клинического использования в целях 
повышения эффективности лечения и профилак- 
тики заболеваний, в том числе и у спортсменов, 
а также для повышения общей и специальной ра- 
ботоспособности спортсменов. 

Классификация адантогенов 

1. Препараты растительного происхождения 

1-1. Монопрепараты — настойка и жидкий экс- 
тракт женьшеня; настойка лимонника; жидкий 
экстракт элеутерококка; Жидкий экстракт левзеи; 
экдистерон; настойка аралии; сапарал; настойка 
и жидкий экстракт эхинацеи; иммунал; настойка 
стеркулии; настойка заманихи. 

1.2. Комбинированные препараты — элик- 
сир “Грааль”; бальзам “Вигор”; сложная настой- 
ка “Витастим”, эликсир “Святогор”; эликсиры 
“Антистресс мен’с формула”; “Антистресс леди’с 
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формула”, энерготоник, бальзам “Мономах”, 
препараты “Янышен Хубао”, “Женьшень коро- 
левское желе” и др. 

2. Препараты животного происхождения — пан- 
токрин, рантокрин, пантогематоген (экстракт из 
неокостенелых рогов марала, изюбря или пятни- 
стого оленя, а также кости, зубы, сухожилия, кровь, 
мозг, мясо, желчь), мускус (секрет мускусной желе- 
зы кабарги), рог носорога (при истощении и импо- 
тенции, антитоксическое, жаропонижающее и ан- 
титоксическое средство), липоцеребрин (препарат 
мозговой ткани крупного рогатого скота), порошок 
из костей тигров и медведя, свежая и консервиро- 
ванная кровь, мышцы змей (особенно японского 
ужа), кожа и мясо ежа, экстракт из свежих улиток, 
порошок из сушеных сверчков, раковины жемчуж- 
ницы и рептилий (в Юго-Восточной Азии), пауки 
и скорпионы (как успокаивающее, наркотическое и 
антитоксическое средство), черви, пиявки, продук- 
ты пчеловодства — перга, цветочная пыльца, ма- 
точное молочко (женышень + маточное молочко), 
сотовый мед из рамок многолетней экспозиции, 
мед с препаратами адаптогенов (женьшенем, роди- 
олой розовой, левзеей и др.), препараты из морских 
и океанических животных — кукумарий, морских 
львов и других млекопитающих, мидий, морского 
гребешка, морских черепах и др. 

3. Препараты минерального происхождения — 
мумие. 

4. Витаминные препараты. 

Фармакокинетика. Препараты всех адаптоге- 
нов быстро и полностью всасываются в пишева- 
рительном канале, распределяются во всех орга- 
нах и системах. Выделяются преимущественно с 
мочой, незначительная часть — с фекалиями. 

Фармакодинамика. Механизм действия адап- 
тогенов связан с их активирующим влиянием на 
обменные процессы. Препараты более выражен- 
но стимулируют процессы окислительного фос- 
форилирования, при гипоксии и экстремальных 
ситуациях, неблагоприятных условиях внешней 
среды нормализуют. показатели энергетического 
и нуклеинового обмена, обладают антиоксидант- 
ным действием (повышая активность факторов 
антиоксидантной защиты и угнетая пероксидное 
окисление липидов). Препараты проявляют меём- 
браностимулирующее действие; для большинства 
медикаментов установлена антигипоксическая ак- 
тивность. Адаптогены могут также стимулировать 
биосинтез катехоламинов. Последнее свойство 
определяет необходимость назначения алаптоге- 

нов утром или при необходимости — 2—3-разо- 
вого приема в первой половине дня. 


Для спортсменов важным является утренний 
прием, так как он совпадает с их физиологиче- 
ским утренним подъемом, активацией метаболи- 
ческих процессов в организме и ночным умень- 
шением активности этих процессов. Кроме того, 
различные адаптогены дифференцированно (наи- 
более выражено у препаратов эхинацеи) оказыва- 
ют иммунотропное влияние. 

Основные эффекты адаптогенов: 

1. Умеренная стимуляция умственной и фи- 
зической работоспособности. Данное свойство У 
растительных адаптогенов в основном реализует- 
ся благодаря содержанию алкалоидов. 

Следует отметить, что такой эффект прояв- 
ляется при приеме адаптогенов в больших дозах 
(25—50 капель на прием), в то время как пре- 
параты в незначительных дозах (2—10 капель на 
прием) могут обладать преимущественным обрат- 
ным действием, оказывать угнетающее влияние 
на ЦНС у отдельных индивидуумов, вызывать за- 
торможенность, уменьшение активности, посто- 
янную сонливость. 

2. Повышение устойчивости организма к не- 
благоприятным факторам путем адаптационной 
перестройки обмена веществ, в том числе при 
реализации радиопротекторного эффекта. 

3. Антистрессовое влияние. 

4. Повышение чувствительности зрительного 
и слухового анализаторов. 

5. Гемопоэтический эффект. 

6. Улучшение функции миокарда, печени и 
других органов. 

7. Ускорение процессов регенерации, репара- 
ции, иммуномодулирующее действие. 

8. Нормализующая и умеренная стимуляция 
функции эндокринной системы. 

9. Стимуляция половой функции. 

Следует учесть, что анаболическое действие 
растительных адаптогенов реализуется лишь на 
фоне тренировочного воздействия, поэтому при- 
менять их нужно при адекватных физических 
нагрузках. Поскольку все названные препараты 
обладают свойствами усиливать процессы возбуж- 
дения и торможения в ЦНС, очень важно уметь 
соблюдать их правильную дозировку, а также со- 
блюдать временные интервалы приема. 

При назначении растительных  адаптоге- 
нов необходимо учитывать динамику суточных 
биоритмов, и тогда будет возможным усиление 
(синхронизация) последних. Неправильное на- 
значение препаратов может вызвать наруше- 
ние суточных биоритмов (десинхронизацию). В 
качестве ориентира необходимо использовать 
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суточную экскрецию катехоламинов, которая 
усиливается утром и достигает максимума в пер- 
вой половине дня. 

Далее приводится более подробное описа- 
ние наиболее распространенных (и доступных) 
в настоящее время адаптогенов, которые мож- 
но использовать для поддержания нормального 
функционального состояния различных систем 
организма и повышения функциональных резер- 
вов. Следует отметить, что различные адаптогены 
отличаются не только силой, но и спектром дей- 
ствия, что следует учитывать при их применении 
в каждом конкретном случае. 

Аралия маньчжурская (Агайа тапёфспитса Вирг. 
е! Махт). В медицине используются корни, в них 
содержатся арализиды А, Ви С, производные 
олеиновой кислоты, остатки сахаров, эфирное 
масло, алкалоид аралии, смолы. 

По биологическому действию аралия близка к 
женышеню, она стимулирует центральную нерв- 
ную систему, снимает усталость, повышает рабо- 
тоспособность, оказывает благотворное влияние 
при шизофрении, неврастении, гипотонии и ги- 
пертонии, выравнивает артериальное давление, 
снижает содержание сахара в крови. 

Употребляется водная настойка аралии (со- 
держащая 20 % спирта). Ее можно пригото- 
вить следующим образом: залить измельченные 
корни дистиллированной водой, поставить на 
1—2 дня в холодное место, ежедневно несколько 
раз взбалтывать, затем добавить такой же объем 
водки (для предотвращения брожения) и оста- 
вить еше на 7—10 дней. Осадок не удалять. На 
0,5 л настоя берут 12,5 г сухих корней. Настойку 
аралии принимают по 30—40 капель 2—3 раза в 
день. 

Аралия выпускается не только в виде на- 
стойки, но и в виде таблеток сапарала, который 
представляет собой сумму аммонийных основа- 
ний солей тритерпеновых гликозидов (аралози- 
дов), полученных из корней аралии манчжур- 
ской. В отличие от настойки, таблетки сапарала 
не обладают таким сильным сахароснижающим 
и анаболическим действием. При этом препарат 
более выраженно возбуждает нервную систему, 
чем настойка аралии, а также повышает общую 
работоспособность. Форма выпуска: таблетки по 
50 мг. Принимают |—2 раза в день по 1—2 таб- 


летки. 

Противопоказания К приему препаратов ара- 
лии: повышенная возбудимость, бессонница, ги- 
пертоническая болезнь И Б стадии и выше, эпи- 


лепсия, типеркинезы. 





обыкновенный 


Женьшень (Рапах  #1пзепе 
С А. Мау) с древних времен используется в ме- 
дицине стран Дальнего Востока. Пожалуй, он яв- 
ляется самым известным адаптогеном. В корнях 
женьшеня много биологически активных веществ: 
панаксозиды А, В и др., гинзенин, панакссапо- 
нин, панаксовая кислота, алкалоиды, эфирное 
масло, витамины, смолы, железо, медь, цинк, ру- 
бидий, свободные аминокислоты. Комплекс дей- 
ствующих веществ женьшеня пока не разделен. 
Носителем фармакологического действия счита- 
ются гликозиды, представляющие собой сложный 
комплекс близких по свойствам веществ, содер- 
жание которых в корне достигает 19—21 %. 

Женышень характеризуется очень широким 
спектром действия, однако основное влияние 
оказывает на ЦНС. Он обладает противовоспа- 
лительным эффектом, положительно влияет на 
углеводный обмен, сердечно-сосудистую систе- 
му, функционирование половых желез, улучшает 
зрение. Применяется при неврозах, неврастении, 
психастении, сахарном диабете, болезни Боткина 
ит. п. Препараты женьшеня увеличивают газо- 
обмен, стимулируют тканевое дыхание, снижают 
ЧСС, нормализуют пониженное артериальное 
давление. При повышенном артериальном дав- 
лении женьшень препятствует проникновению 
кальция внутрь гладкомышечных клеток крове- 
носных сосудов, ослабляет их сужение, что и спо- 
собствует понижению давления. 

В последнее время в Китае принята теория о 
семи эффектах женьшеня: 

» укрепление физической силы всего организ- 
ма и устранение усталости; 

®» лечение анемии, гипотонии, 
сердечной деятельности; 

» успокаивающее действие на психику, эф- 
фективное лечение неврозов, неврастении, нару- 
шений функции нервной системы; 

» стимуляция секреторной функции, устране- 
ние ощущения жажды; 

* улучшение функции легких и успокоение 
приступов астмы; 

® нормализация работы желудочно-кишечного 
тракта, повышение аппетита; 


а нейтрализация ядов, улучшение состояния 


ослабления 


Действие женьшеня медленное, что часто за- 
ни определение эффективности примене- 
а реа действовать на раз- 

мы при одинаковом диагнозе. 


в важным является тонизирующее влия- 
женьшеня, которое проявляется при дли- 
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тельном применении и заключается в улучшении 
общего состояния организма. При однократном 
приеме препарата (в двойной-тройной дозе) сни- 
жается усталость и повышается работоспособ- 
ность. Стимулирующее действие женьшеня наи- 
более ярко проявляется в повышении умственной 
работоспособности, причем в первую очередь он 
повышает качество выполнения задания (психо- 
логического теста). В отличие от синтетических 
препаратов женышень при стимуляции нервной 
системы не держит организм длительное время в 
возбуждении, т. е. его действие отличается боль- 
шей мягкостью. 

Женышень действует как особый стимулятор 
на здоровых людей. В отличие от психомоторных 
стимуляторов после периода стимуляции он не 
вызывает неблагоприятных реакций и не истоша- 
ст естественных резервов организма. Женышень 
помогает при стрессе, усиливает образование 
ферментов и нормализует вызванные стрессом 
биохимические нарушения. В критический мо- 
мент человек, принявший препарат женьшеня, 
получает дополнительный заряд силы. 

Наиболыним эффектом обладает 3 %-я на- 
стойка женьшеня на водке или 40 %-м спирте. 
В продаже чаще имеется препарат из женьшеня 
на 70 %-м спирте в виде 10 %-й настойки, хотя в 
этом случае отмечается неполное извлечение всех 
действующих веществ из корня. Возможно при- 
менение и водной настойки женышеня, содержа- 
шей 20 % спирта. (Ее самостоятельное приготов- 
ление такое же, как настойки аралии.) В случае 
ее изготовления из сырых корней они берутся в 
количестве 50 г (сухих 12,5 г). Применяется 3 %-я 
настойка 2—3 раза в день за 20—30 мин до еды в 
течение 1—1,5 мес. Перерыв между курсами со- 
ставляет 1 мес. Доза — 30—40 капель, можно чай- 
ную или десертную ложку (по назначению врача). 

Китайско-тибетская медицина рекомендует при- 
нимать женьшень в холодное время года. 

Большие дозы настойки женьшеня (50—100 г) 
опасны, они вызывают головокружение, затруд- 
нение дыхания, озноб, кровотечение и другие на- 
рушения. 

Наиболее типичные противопоказания ДЛЯ 
приема женышеня: 

* молодой возраст (исключение — 
срыв); 

* беременность (на фоне повышенного тонуса 
матки можно спровоцировать выкидыш); 

* прием других препаратов стимулирующего 
действия, особенно психомоторных стимулято- 
ров, например, кофеина; 


нервный 


» острые заболевания (ОРЗ, явления аллергии); 

» острые воспалительные процессы (фурунку- 
лез и другие гнойничковые заболевания кожи); 

» высокое артериальное давление; 

» склонность к кровотечениям. 

Заманиха высокая,  оплопанакс высокий 
(Орорапах ей шт). У этого растения используют- 
ся корневиша с корнями, которые собирают вес- 
ной или осенью. 

Подземные органы заманихи содержат эфир- 
ные масла (2,7 %), кумарины (0,2 %), флавоноиды 
(11,5 %), смолистые вещества. Биологически ак- 
тивный комплекс, составляющий до 6,9 % массы 
воздушно-сухих корневищ, представлен суммой 
сапонинов — эхиноксозидов. 

При изучении на кошках влияния 40 %-й 
спиртовой настойки заманихи высокой, приго- 
товленной методом мацерации в соотношении 
1:5, показано стимулирующее влияние настойки 
на ЦНС. При внутривенном ее введении кошкам, 
находящимся в состоянии мединалового сна (до 
350 мг-кг!), амплитуда сердечных сокрашений У 
них увеличивалась на 20—30 %, а число сокраще- 
ний сердца уменьшалось на 5—10 ударов. Сумма 
гликозидов заманихи, введенных кошкам в тех же 
условиях (доза 0,15—2,5 мг-кг '), увеличивала ам- 
плитуду сердечных сокращений в 1,5—2 раза. 

В условиях клиники применяли настойку за- 
манихи перорально и пришли к заключению, что 
она малотоксична, оказывает возбуждающее дей- 
ствие на ЦНС, усиливает моторную активность и 
рефлекторную деятельность, повышает амплитуду 
и тонус сердечной мышцы. 

Заманиху используют в качестве стимулятора 
деятельности ЦНС при нервных и психических 
заболеваниях, астениях, астенодепрессивных и 
астеноипохондрических состояниях, возникших 
после истошающих заболеваний, для поддер- 
жания бодрости при физической и умственной 
усталости, половом бессилии, а также при легких 
формах сахарного диабета. 

Настойку заманихи в соотношении 1:5, при- 
готовленную на 70 %-м спирте из корней и кор- 
невищ, назначают при гипотонии, астенических 
и депрессивных состояниях по 30—40 капель 
2—3 раза в день. 

Противопоказаниями для применения замани- 
хи являются гипертония, лихорадочное состоя- 
ние, нарушение сердечной деятельности, бессон- 
ница. 

Кордицепс (Сог4усерз этеп5!). Это редчайшее 
сырье, которое является уникальным естествен- 
ным соединением представителей флоры (гифа 
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и мицелий гриба вида спорыньи) и фауны (ли- 
чинка мотылька, на которой паразитирует этот 
гриб), что не имеет аналогов по своей форме и 
свойствам в природе. В 80-х годах ХХ в. из кор- 
дицепса было выделено много специфических 
компонентов и установлено, что эти вещества 
эффективно повышают показатели иммунитета, 
сопротивляемость инфекциям, а также оказывают 
противораковое действие. За последние 50 лет из 
кордицепса были выделены такие компоненты, 
как аденозин, полиоза кордицепса, пептидные 
соединения, незаменимые аминокислоты, вита- 
мины и микроэлементы. Установлено, что корди- 
цепс может снижать количество липидов в крови, 
предотвращать развитие атеросклероза, стиму- 
лировать процессы кроветворения, регулировать 
иммунитет, замедлять рост злокачественных опу- 
холей, восстанавливать силы при истощении, 
предотвращать старение тканей человеческого 
организма. Кордицепс обладает сильным антиок- 
сидантным действием, лежащим в основе многих 
его фармакологических свойств. 
Производимые в Китае и в России ДД на осно- 
ве кордицепса, если верить рекламным проспек- 
там, являются натуральным средством регулиро- 
вания иммунитета, повышающим резистентность 
организма к различным заболеваниям. Поскольку 
у спортсменов часто наблюдаются иммунодефи- 
цитные состояния, продукты такого рода пользу- 
ются у них значительной популярностью. Кроме 
того, кордицепс — это естественный антибиотик, 
эффективный в отношении многих патогенных 
микроорганизмов, особенно при легочных забо- 
леваниях. Детоксицирующее действие кордицепса 
способствует улучшению функции печени. Он яв- 
ляется также хорошим средством для нормализа- 
ции функции почек. Кордицепс содержит много 
ненасыщенных жирных кислот, что способствует 
защите сосудистой стенки от атеросклеротиче- 
ского поражения. Диетические добавки на основе 
кордицепса помогают бороться с усталостью и, 
кроме того, улучшать самочувствие людей, ко- 
торые вынуждены жить или работать в условиях 
кислородного голодания. 

Кордицепс стимулирует активность и распре- 
деление Т-лимфоцитов, естественных киллеров 
(МК-клеток) и клеток системы мононуклеаров — 
макрофагов, а также повышает секрецию лимфы. 
При этом активность и действие МК-клеток уве- 
личивается в 1,5 раза; фагоцитарная функция мо- 
нонуклеарных макрофагов повышается на 73 %, 
фагоцитарный индекс — на 130 %, а активность 
кислой фосфатазы — на 78 %. Прием экстрак- 


та кордицепса позволяет организму с нехваткой 
лейкоцитов 40 % на протяжении 7 дней восста- 
новить их количество, а это свидетельствует о 
стимулировании пролиферации мегакариоцитов 
селезенки, активизации работы гипоталамуса и 
гипофиза, повышении секреции гормонов, ре- 
гулировании биохимических процессов в орга- 
низме. 

Корлицепс также проявляет всестороннее воз- 
действие на функцию кроветворения, стимули- 
руя образование стволовых кроветворных клеток 
костного мозга, грануло-мононуклеарных ткане- 
вых клеток и фибробластов, пролиферацию мега- 
кариоцитов селезенки. Он снижает дисбаланс им- 
мунной системы организма при таких болезнях, 
как острые респираторные заболевания, аллерги- 
ческие состояния, стоматит, а также других па- 
тологических и предпатологических состояниях, 
вызванных стрессом (например, синдром хрони- 
ческой усталости, утомление после психоэмоцио- 
нальных нагрузок, неврастения, частые снови- 
дения, анорексия и др.): Кордицепс влияет на 
энергетический метаболизм клетки посредством 
воздействия на процессы биосинтеза АТФ. 

Вероятно, ДД на основе кордицепса облада- 
ют высокой эффективностью. Имеются данные о 
том, что китайские спортсменки, принимающие 
препараты на основе кордицепса на протяжении 
нескольких дней, устанавливали мировые рекор- 
ды 14 раз на одном турнире, причем соревнуясь 
почти без отдыха. 

Вследствие ингибирующего действия корди- 
цепса на процессы свертывания крови его пре- 
параты не следует комбинировать с антикоагу- 
лянтами. Кордицепс может усиливать эффект 
бронходилататоров. При желчнокаменной болез- 
ни применять препараты кордицепса следует под 
контролем врача. 

Левзея сафлоровидная, или маралий корень 
([еизеа саппато4ех О.С.) давно используется в 
народной медицине Алтая. Ее листья, стебель и, 
особенно, корневища и корень содержат биоло- 
гически активные вещества, накапливающиеся 
к концу вегетации: алкалоиды, экдистен, сахара, 
эфирные масла, инулин, соли фосфорной кисло- 
ты, дубильные и смолистые вещества, камеди. Их 
химический состав мало изучен. 
о-в ратибол) является сте- 
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ческим и анны ое 

м действием. Форма вы- 


пуска: таблетки по 5 мг. П 
. Принимают по 5— г 
3 раза в день. темы 


116 














Препараты левзеи оказывают тонизирующее и 
стимулирующее действие. Основными их фарма- 
кологическими свойствами являются повышение 
силы сокращения и работоспособности мыши, 
улучшение кровоснабжения мыши и головного 
мозга. Левзея применяется при функциональных 
расстройствах ЦНС, упадке сил, умственном и фи- 
зическом утомлении, при работе в экстремальных 
условиях, бессоннице, сахарном диабете, хрони- 
ческом алкоголизме. При длительном ее приеме 
снижается заболеваемость, улучшается самооценка 
состояния здоровья, снижается ЧСС при физиче- 
ской нагрузке, повышается статическая выносли- 
вость и тонкая координация кисти, улучшается ум- 
ственная работоспособность. После однократного 
приема экстракта левзеи отмечается стимулирую- 
щее действие на ЦНС. При этом также смягчается 
гемодинамическая реакция на физическую нагруз- 
ку и сокращается восстановительный период после 
нее (меныше, чем при приеме элеутерококка, но 
больше, чем после приема женьшеня). 

Левзея применяется в виде настойки на 70 %-м 
спирте (1:10 сырого вещества) по | ст. ложке 
2—3 раза в день до еды. При длительном приеме 
продолжительность одного курса в ряде случаев 
доходит до 9 нед. 

Противопоказаний у левзеи нет, единственный 
случай, когда ее прием может повредить, — это 
назначение больным шизофренией во время обо- 
стрения. 

Лимонник китайский (5сйзапага сртеп$5 
(Тиксх) Вай). В восточной медицине использу- 
ются плоды, семена, листья и побеги лимонника, 
которые обладают тонизирующими свойствами 
при физической и умственной усталости. В них 
содержится 5—11 % органических кислот, вита- 
мины С и Е, микроэлементы (медь, цинк, никель, 
марганец), эфирные масла, жирные масла, смолы 
и ряд вешеств фармакологического действия — 
схизандрин, схизандролом и др. Основным сти- 
мулирующим веществом является схизандрин, 
который содержится в семенах и ягодах лимон- 
ника, поэтому в медицине в основном и примет 
няются препараты из семян и ягод. 

В плодах лимонника найдены фенольные 
(Р-активные — около 100 мг на 100 г сырья, пре- 
имущественно катехины) и минеральные соеди- 
нения, витамины, органические кислоты, сахара 


(2—6 %, преимущественно моносахариды), липи- 
ды, углеводы и др. В соке плодов лимонника уста- 
новлено присутствие винной (ло 3 %), ЛИМОННОЙ 
(ло 52 %), яблочной (40 %), янтарной (до 4 %) и 


щавелевой кислот. Сок также содержит пектины 


(0,2—4 %) и витамин С (до 33 мг %). Кроме то- 
го, в плодах лимонника найдены ненасыщенные 
жирные кислоты, в частности линолевая и лино- 
леновая. Считается, что основная биологическая 
активность лимонника и его стимулирующее дей- 
ствие на организм обусловлены преимущественно 
наличием схизандрина. В спелых семенах боль- 
ше 5 % выпадает на долю фенольной лигнановой 
фракции, которая является смесью схизандрина 
и его аналогов (‹-, В-, 6-, у-, псевдо-у- и нео- 
у-схизандрины, дезоксисхизандрин, схизандрол и 
др.). Структура некоторых соединений (схизан- 
дрина, схизандрола, у-схизандрина, дезоксисхи- 
зандрина) установлена, другие соединения полу- 
чены в чистом виде. 

Тонизирующее действие препаратов лимонни- 
ка на организм обычно весьма медленное (через 
2—10 нед приема), но эффективное при общей 
усталости и слабости, повышенной сонливости. 
Лимонник нормализует артериальное давление, 
утоляет жажду, повышает аппетит и кислотность 
желудочного сока, снимает мышечную усталость 
и боли. Он используется как профилактическое 
средство при артериосклерозе и понижении 
остроты зрения. 

Кроме того, учитывая, что лимонник китай- 
ский в наибольшей степени, сравнительно с дру- 
гими адаптогенами, усиливает процессы возбуж- 
дения в ЦНС, в то же время значительно повышая 
физическую и умственную работоспособность, 
его применение в фармакологическом обеспече- 
нии подготовки спортсменов, в частности пред- 
ставителей игровых видов спорта, тяжелоатлетов 
и борцов, является полностью целесообразным. 

Лимонник назначается в виде настойки (на 
96 %-м спирте) плодов и семян (25 %) по 20— 
40 капель 2—3 раза в день. Его можно применять 
в виде легкого отвара (20 г лимонника на 200 г 
воды) по 1 ст. ложке 2—3 раза в день (употре- 
блять теплым). Употребляется он и в виде порош- 
ка (таблеток) по 0,5 г утром и вечером. Препараты 
рекомендуется принимать натощак или через 4 ч 
после еды. 

Лимонник малотоксичен, он не дает никаких 
отрицательных последствий при разумном упо- 
треблении, являясь не только лекарством, но и 
диетическим продуктом. Однако он противопока- 
зан при нервном возбуждении, бессоннице, вы- 
раженной гипертонии и нарушениях сердечной 
деятельности. Противопоказаниями для приема 
лимонника являются также повышение темпера- 
туры тела и беременность. Применение лимон- 
ника в чистом виде, особенно в больших дозах, 
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часто провоцирует беспокойство и бессонницу. 
Переносимость препаратов организмом можно 
установить с помошью пробной дозы: результат 
проявляется через 30—40 мин и сохраняется в те- 
чение 4—6 ч. 

Родиола розовая, или золотой корень ( Впоаоа 
гозеа [..) — давно известное на Востоке (а отчасти 
и в Европе) лекарственное растение. Использу- 
ются корневища и корни, в них содержатся гли- 
козиды, сапонины, сахара, дубильные вещества, 
эфирное масло, органические кислоты, жиры, 
воск, флавоноиды, танины, белки. Очищенный 
водный препарат золотого корня — родозин — 
в клинической практике не применяется, а ис- 
пользуется только для экспериментальных работ. 
Выделены два основных действующих вещества 
родиолы розовой: родиолозид — п-окси-В-этанол 
(или п-тирозол) и морозид п-тирозола. 

Препараты родиолы розовой обладают тони- 

зирующим и стимулирующим действием и при- 
меняются при простуде, неврозе, астенических 
состояниях, гипотонии; они снимают сердечную 
боль, усталость, повышают физическую работо- 
способность. Стимулирующее действие экстракта 
родиолы розовой на мышечную работоспособ- 
ность является одним из наиболее выраженных 
(наряду с элеутерококком), отмечается, что при 
длительном применении он повышает мышеч- 
ную силу. Золотой корень нормализует деятель- 
ность сердечно-сосудистой системы (повышает 
диастолическое артериальное давление при ги- 
потензии и снижает повышенное систолическое 
артериальное давление, преимущественно сни- 
жает высокую частоту сердечных сокращений и 
повышает — низкую). Он стимулирует также и 
умственную работоспособность. Считается, что 
центральное действие золотого корня не связано 
с прямым влиянием на кору больших полуша- 
рий, а обусловлено воздействием на ядра гипо- 
таламуса. 

Показания к применению препаратов родиолы 
розовой у здоровых людей: 

» как стимулирующее средство при переутом- 
лении в реабилитационный период после сомати- 
ческих и инфекционных заболеваний; 

. при работе, требующей повышенной ум- 
ственной нагрузки; в целях профилактики препа- 
рат назначается за несколько дней до предстоя- 
шей работы; здоровым лицам с наклонностью к 
астенизации; 

. лля поддержания работоспособности в про- 
нессе выполнения и восстановления после дли- 
тельной интенсивной физической нагрузки. 
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Принимают родиолу в виде настойки (экс- 
тракта) 1:1 на 40 %-м спирте по 20—25 капель 
2—3 раза в день до еды. Возможно применение 
как разовых доз, так и длительный (несколько не- 
дель) курс приема препарата. Можно также са- 
мостоятельно приготовить водную настойку з0- 
лотого корня (так же, как из женьшеня, только 
настаивать 10—15 дней). Ее следует принимать 
2—3 раза в день по столовой ложке до еды. 

Родиола розовая при пероральном приеме ма- 
лотоксична. 

Противопоказания: препараты родиолы розо- 
вой не следует применять при высоком артери- 
альном давлении, повышенной температуре тела, 
а также при эмоциональном возбуждении. 

Секуринега полукустарниковая (беситтева 54] 
гийсоза (Ра) Кейа) в диком виде произрастает в 
Корее, Северо-Восточном Китае, Восточной Си- 
бири, на Дальнем Востоке, а также культивирует- 
ся. В качестве адаптогена используются молодые 
неодеревенелые побеги и листья. В них содержит- 
ся большое число алкалоидов: секуринин, алло- 
секуринин, секуринол А, В и С, суфругикодин, 
суфрутикодинин, дигидросекурин. Верхушки по- 
бегов содержат до 0,2 % алкалоидов, листья — до 
0,8 %. Основным изученным алкалоидом являет- 
ся секуринин, преимущественно определяющий 
фармакологическую активность секуринеги. 

Тонизирующие свойства секуринеги исполь- 
зуются при ослаблении сердечной деятельности, 
общей слабости, половом бессилии, заболеваниях 
тройничного и лицевого нервов, при поражениях 
ЦНС и периферической нервной системы и т. п. 

Принимается секуринега в виде 0,4 %-й на- 
стойки свежих листьев по 10—20 капель 2—3 раза 
в день. Продолжительность курса — 20 дней. 

Секуринега противопоказана при гипертонии, 
стенокардии, артериосклерозе, болезнях почек со 
снижением экскреторной функции. 

Стеркулия платанолистная (5егсийа р/апф- 
[а Г.). Подобно элеутерококку и женышеню сти- 
мулирует работоспособность и анаболические 
процессы, не содержит сильнодействующих ве- 
ществ, поэтому препараты стеркулии считаются 
мягкими психостимуляторами. 

В листьях стеркулии содержатся эфирное мас- 
ло (ло 0,1 %), смолы (около 5 %), органические 
кислоты (2,5 %), следы алкалоидов. В семенах най- 
дены а - теобромин, органические кислоты 
есь и следы алкалоидов. 
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состояниях, после истощающих заболеваний. На 
ночь принимать не рекомендуется. 

Элеутерококк колючий ( Еешегососсиу зепйсо5их 
Махт). В настоящее время препараты элеутеро- 
кокка получили значительное распространение 
и являются одним из наиболее широко приме- 
няемых адаптогенов в различных экстремальных 
условиях (в том числе, и при работе в условиях 
Крайнего Севера, высокогорья, повышенной тем- 
пературы и влажности воздуха). В корнях элеу- 
терококка содержатся 7 гликозидов (элеутерози- 
дов), а также глюкоза, сахароза, крахмал, воск и 
другие вещества. 

Тонизирующее действие элеутерококка прояв- 
ляется при длительном применении и состоит в 
улучшении общего состояния здоровья. Он улуч- 
шает основной обмен, повышает адаптацинные 
свойства организма (в том числе и устойчивость 
к гипоксии), регулирует содержание сахара в кро- 
ви, нормализует состояние организма при стрес- 
се. У лиц, продолжительно принимающих пре- 
параты элеутерококка в экстремальных условиях, 
по сравнению © контрольной группой отмечается 
снижение заболеваемости, улучшение самооцен- 
ки состояния здоровья, увеличение жизненной 
емкости легких, более быстрое восстановление 
исходных величин гемодинамических параметров 
и частоты дыхания после выполнения физиче- 
ской нагрузки, некоторое увеличение мышечной 
силы и статической выносливости. Элеутерококк 
успешно используется для профилактики ухудше- 
ния самочувствия у метеозависимых людей. 

Разовое применение элеутерококка оказывает 
стимулирующий эффект — снижаются усталость, 
сонливость и повышается физическая работоспо- 
собность. Элеутерококк улучшает также умствен- 
ную работоспособность, причем на длительное 
время и не вызывая отрицательных последствий. 
При этом, в отличие от женьшеня, элеутерококк 
В первую очередь повышает скорость выполнения 
психологических тестов и мало влияет на точность 
их выполнения. Отмечается, что под его действи- 
ем происхолит некоторое ослабление иррадиации 
возбуждения и усиление внешнего торможения. 
Элеутерококк является одним из наиболее цен- 
ных растительных стимуляторов физической ра- 
ботоспособности. При действии его В разовой 
дозе происходит укорочение (по сравнению не 
только с контрольной группой, но и © группами 
спортсменов, принимавших женьшень и левзею) 
периода восстановления параметров сердечно- 
сосудистой системы, несколько повышается 
устойчивость к гипоксемии, работа выполняется 


с менышцим усилием (в меньшей степени повыша- 
ется остаточный тонус мышц). Следует отметить, 
что, как и в случае с другими адаптогенами, сти- 
мулирующее действие элеутерококка не является 
существенным при выполнении нагрузки макси- 
мальной мощности, а проявляется в основном на 
фоне предыдущего утомления. 

Применяется элеутерококк В виде спиртовой 
настойки (экстракта) по 15—30 капель на лож- 
ку воды за 0,5 ч до еды 1—3 раза в день, Реко- 
мендуется профилактический прием в течение 
3—5 дней каждый месяц. При профилактическом 
приеме экстракта элеутерококка во вредных про- 
изводственных условиях курс приема составляет 
1 мес и повторяется с месячным интервалом. 

Препараты элеутерококка не рекомендуется 
назначать при высокой температуре, в острый 
период инфекционных и соматических заболева- 
ний, при гипертонической болезни ПИ Бст. ивы- 
ше. Высокие дозы экстракта элеутерококка могут 
вызвать у людей бессонницу, раздражительность 
и чувство тревоги. 

Эхинацея пурпурная (Есйтасеа ригригеа Фа, -У. 
препаратов эхинацеи, сравнительно с другими 
адантогенами, больше выражены иммуномодули- 
рующие свойства, а также отмечено противовос- 
палительное, противомикробное, противовирус- 
ное влияние. 

Все части растения содержат полисахариды, 
эфирное масло (цветки — до 0,5 %, трава — до 
0,35, корни — от 0,05 до 0,25 %). Главная со- 
ставная часть эфирного масла — нециклические 
сесквитерпены. В корнях обнаружены гликозид 
эхинакозид, бетаин (0,1 %), смолы (около 2%), 
органические кислоты (пальмитиновая, линоле- 
вая, церотиновая), а также фитостерины. Основ- 
ными действующими веществами, обладающими 
иммуностимулирующей активностью, являются 
полисахариды эхинацеи. 

Препараты эхинацеи оказывают лечебное дей- 
ствие при различных патологических состояниях 
за счет повышения естественных защитных сил 
организма. В результате фармакологических ис- 
следований показано стимулирующее действие 
эхинацеи на клеточный и гуморальный иммуни- 
тет. Это действие проявляется не только у взрос- 
лых, но и у детей с неустановившейся иммунной 
системой, а также у лиц преклонного возраста, у 
которых функции этой системы в связи с общим 
старением организма снижены. 

Препараты эхинацеи используются при забо- 
леваниях, связанных с ослаблением функциональ- 
ного состояния иммунной системы, вызванным 
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хроническими воспалительными заболеваниями, 
воздействием ионизирующей радиации, ультра- 
фиолетовых лучей, химиотерапевтических препа- 
ратов, длительной терапии антибиотиками. При 
приеме препаратов эхинацеи, связанном с наруше- 
нием обмена веществ (сахарный диабет, заболева- 
ния печени), воздействием различных химических 
соединений токсической природы, содержащихся 
В воздухе и продуктах питания (тяжелые металлы, 
пестициды, инсектициды, фунгициды), наблюда- 
ется стимуляция иммунной системы. 

Препаратам эхинацеи присущи также анти- 
бактериальные, противовирусные и противомико- 
тические свойства. Экстракты эхинацеи угнетают 
рост и размножение стрептококка, стафилококка, 
кишечной палочки, вирусов гриппа, герпеса, сто- 
матитов. 

В настоящее время в ряде стран выпускают на- 
стойки эхинацеи пурпурной. Рекомендуемая доза: 
10—30 капель утром и днем в течение 3—8 нед. 
Существуют также таблетированные препараты 
из эхинацеи. 

Препараты эхинацеи нетоксичны, в больших 
дозах иногда повышается слюноотделение. Сок из 
свежих соцветий ускоряет свертываемость крови. 

Гидробионты. В океанах, морях, реках и озе- 
рах сконцентрированы огромные запасы лекар- 
ственного сырья в виде водорослей, моллюсков, 
рыб, млекопитающих и других животных, кото- 
рые содержат весьма активные биологические ве- 
щества, влияющие на физическую и сексуальную 
активность человека. Они богаты витаминами, 
микроэлементами, металлами, белками, углевода- 
ми, нуклеиновыми кислотами и другими компо- 
нентами, которые активно воздействуют на обмен 
веществ, особенно при патологических состояни- 
ях. Во всех странах эти продукты (крабы, раки, 
лобстеры, лангусты, кальмары, осьминоги, икра 

морских ежей, мясо и икра осетровых и лососе- 
вых, а также других пород рыб, мясо моллюсков, 
тюленей, моржей и других млекопитающих, мор- 
ские водоросли и многие другие) считаются де- 
ликатесами и рекомендуются для повышения ра- 
ботоспособности спортсменов. Далее приведена 
характеристика некоторых из них. | 

Концентрат ламинарии (паста промытой во- 
доросли ламинарии) содержит оптимальные 
концентрации микроэлементов, полисахарилов, 
жирных кислот, витаминов, хлорофилла, нуклеи- 
новых кислот и др. Этот препарат обладает вы- 
раженным активирующим действием на метабо- 
лические процессы, кроветворение, синтез ДНК, 
РНК. В целях неспецифической активации при- 


меняют по 15—30 капель от 3 до 6 нед. Отлича- 
ется свойством иммунокоррекции при первичных 
или вторичных иммунодефицитных состояниях, 
повышает потенцию. 

Ламинал (ламинария с порошком чеснока) 
является активным комплексом витаминов, ма- 
кро- и микроэлементов, аминокислот и полиса- 
харидов. Рекомендуется для профилактики забо- 
леваний, повышения тонуса организма. 

Экстракт ламинарии используется для ванн, 
компрессов, массажа. Он является общеукре- 
пляющим средством, улучшает кровообращение в 
половом члене, стимулирует обмен веществ через 
кожу, тонизирует ЦНС, придает бодрость, повы- 
шает физическую работоспособность. 

Морская соль “Тонус” — натуральный продукт 
из водорослей — обладает общим тонизирующим 
действием, предотвращает стрессы, стимулирует 
вегетативную нервную систему, обмен веществ, 
смягчает кожу и придает ей эластичность. 

Другие ДД-гидробионты — суполан, дополан, 
ламисептон, альгинат, альгипор, альгимаф, альга- 
нат калия, магния, натрия и кальция, канальгат, 
маринил, маринил-спорт. 

Продукты пчеловодства используются для про- 
филактики перенапряжений при тренировках 
и повышения спортивной работоспособности 
спортсменов высокой квалификации без приме- 
нения допингов. Они хорошо комбинируются с 
витаминами, микроэлементами, адаптогенами и 
другими недопинговыми биологически активны- 
ми веществами. 

Мед является углеводным продуктом питания 
пчел в неблагоприятный период (осенью, зимой). 
Образуется он посредством очистки нектара цве- 
тов от излишней пыльцы, воды, инверсии саха- 
розы. За счет кислой реакции и запечатывания 
в ячейки сот мед может храниться долгое вре- 
мя. Усваивается этот уникальный природный 
продукт очень легко: клетки организма практи- 
чески не нуждаются в затратах энергии на его 
переваривание. Цветочный мед содержит около 

40 углеводов (в основном фруктозу и глюкозу), 
около 20 аминокислот, витамины В,, РАС; В, 
К, Е и С, органические кислоты, минеральные 
вещества. Главная особенность меда — его боль- 
шая энергетическая емкость, так как он явля- 
ется углеводным продуктом (в 100 г содержится 
315—335 ккал). Углеводы меда представлены про- 
стыми моносахаридами (фруктозой и глюкозой), 
которые без предварительных стадий переработ- 
ки поступают в кровь, пополняя энергетические 
запасы спортсмена, поэтому мед быстро утоляет 
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толод и восстанавливает физические силы. Осо- 
бенно полезен мед спортсменам, тренирующимся 
на развитие выносливости, альтинистам, а также 
военнослужащим спецподразделений. Достат 
принять 20—25 г меда в стак — 
} ане воды, как ум- 
ственная и физическая усталость проходят. © 

Оптимальная доза меда — 100 (до 200) гв суг- 
ки (1,5 г на 1 кг массы тела). Увеличение дозы 
ведет к перенасыщению организма углеводами. 
Следует помнить, что у некоторых лиц мед может 
вызывать аллергию. 

Считают, что прием меда по 1,0 гна | кг мас- 
сы тела спортсмена повышает общую спортивную 
работоспособность на 16,3 %, показатель кисте- 
вой динамометрии — на 14 %, а становой — на 
7,8 % (при этом фальсифицированный мед на 
спортивную работоспособность не влияет!). 

Более выраженный эффект влияния меда на 
физическую работоспособность и ее восстановле- 
ние отмечается при комбинированном примене- 
нии его с пыльцой-обножкой (0,1 г-кг"), маточ- 
ным молочком (100—150 мг в день), прополисом 
или пергой. 

Так, известен результат удачного сверхмара- 
фонского заплыва по Дунаю на 2457 км 32-лет- 
него пловца В. Стоянова в 1984 г. В свой рацион 
он включал мед с пыльой. Время заплыва со- 
ставляло 15 сут, а температура воды снижалась до 
+5 °С. И это далеко не единственный известный 
случай подобного рода. Мед с цветочной пыль- 
цой применяли многие чемпионы мира и Олим- 
пийских игр. Например, в практике подготовки 
спортсменов российской сборной использовали 
мед с пыльцой у спортсменок во время забега в 
суточном марафоне. р 

Особую ценность представляет сотовый мед, 
так как он содержит множество полезных биоло- 
гически активных веществ. Сотовый воск адсорби- 
рует токсичные продукты и выводит из организма. 

Мед пополняет углеводные депо в организме 
человека в виде гликогена, который обеспечивает 
сократительную способность мышц и движение 
здорового человека. о 

Для восстановления сниженной физической 
работоспособности спортсменов мел можно при- 
менять сам по себе, а можно комбинировать © 
адаптогенами, витаминами (особенно © Е, Сил), 
а также с другими лекарственными Е 
В этом случае мед приносит двойную пользу: по- 
мимо того, что он доставляет в организм нахоля- 

щиеся в нем самом полезные вешества, он за счет 
своего свойства повышать проницаемость гисто- 
гематических барьеров и клеточных мембран по- 





могает усвоению принятых одновременно с ним 
лекарственных средств. 

Схемы применения меда наружно и внутрь 
носят индивидуальный характер и могут варьиро- 
вать в широких пределах, так как его токсические 
дозы неизвестны. 

Некоторые спортивные врачи изготовляют на 
основе меда различные продукты повышенной 
биологической ценности: 

* мед + грецкие орехи + курага + лимонный сок; 

® мед + грецкие орехи + фейхоа + ЛИМОННЫЙ 
сок; 

® мед + цветочная пыльца + маточное молоч- 
ко + чернослив + лимонный сок; 

* сотовый мед + грецкие или земляные орехи + 
+ сок грейпфрута. 

Соотношение ингредиентов выбирается вра- 
чом в зависимости от вида нагрузки, ее длитель- 
ности, массы спортсмена, периода подготовки в 
годичном цикле, других обстоятельств. 

Все это пропускается через мясорубку и при- 
нимается по | ст. ложке перед едой. Эта процедура 
может рассматриваться как эквивалент углевод- 
ного насыщения — для создания гликогенового 
депо в мышцах и печени. 

Следует опасаться аллергических реакций, ко- 
торые могут появляться от употребления меда: 
во-первых, качественного, но в слишком боль- 
ших дозах, а во-вторых — токсического (с таких 
нектароносов, как азалия, аконит, багульник, 
рододендрон, бирючина, андромеда). При упо- 
треблении ядовитого меда появляются голово- 
кружение, тошнота, рвота, судороги. Необходимо 
промывание желудка и применение противосудо- 
рожных и седативных средств. 

Мед назначают нетолько для повышения уров- 
ня работоспособности спортсмена, но и в случаях 
заболеваний, например, сердечно-сосудистой си- 
стемы. Далее приводим рекомендации по употреб- 
лению меда при конкретных заболеваниях. 

При перенапряжении сердца следует употреб- 
лять мед небольшими порциями: по чайной или 
столовой ложке 2—3 раза в день с молочными 
продуктами, фруктами и другой пищей, богатой 
витаминами. При стенокардии хорошо прини- 
мать смесь из 100 г алоэ, 333 г меда, 500 г молото- 
го грецкого ореха и 1—2 лимонов по 1 ст. ложке 
за полчаса до еды. 

Другой рецепт: 50 г пыльцы и 80 г меда тша- 
тельно размешать, переложить в стеклянную бан- 
ку и хранить в холодильнике. Смесь принимать 
по | ст. ложке 3 раза в день за 1—2 ч до еды, пред- 
варительно растворив в стакане теплой воды. 
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При ишемической коронаропатии и стенокар- 
дии хорошо помогает смесь из натертого на терке 
хрена с ложкой жидкого меда. Ее готовят непо- 
средственно перед употреблением и принимают 
перед завтраком. Курс лечения — 30 дней. При 
появлении неприятных ощущений в желудке доза 
может быть уменышена. 

Наиболее эффективен прием смеси маточного 
молочка (2 %) с медом по 1 ч. ложке 2 раза в день 
(держать под языком до полного рассасывания), 
который позволит через 10—15 дней обходиться 
без нитроглицерина. 

При ослабленной сердечной мышце рекомен- 
дуется употреблять настой плодов шиповника с 
медом: сушеный шиповник заливают водой (на 
1 ст. ложку плодов — 2 стакана кипятка) и остав- 
ляют в термосе на 5—6 ч, процеживают и добав- 
ляют 1 ст ложку меда. Принимают по полстакана 
2—3 раза в день. 

При стенокардии, после инфаркта помогают 
пчелоужаления между лопаток, в локтевом суста- 
ве и в поясничную область. 

Ветеранам спорта при артериальной гиперто- 
нии рекомендуется употреблять мед в чистом виде 
по полстакана в день. Курс лечения — 1—2 мес. 
Снижает давление и сок красной свеклы, сме- 

шанный с медом в соотношении 1:1, или смесь 
меда с перемолотой клюквой. Принимают такие 
смеси по | ст. ложке 3 раза в сутки перед едой. 

Еще один рецепт: стакан морковного сока, 
стакан сока хрена (натертый хрен предварительно 
настаивают на воде в течение полутора суток) и 
сок одного лимона смешать со стаканом меда и 
употреблять по 1 ст. ложке 3 раза в сутки за час 
до еды или через 2—3 ч после еды. К этой сме- 
си можно добавить стакан сока столовой свеклы. 
Курс лечения — 2 мес. Смесь хранить плотно за- 
крытой и в прохладном месте. 

Помогают также пчелоужаления конечно- 
стей — не более четырех за процедуру 2 раза в не- 
делю (ежедневные процедуры не рекомендуются). 

При тромбофлебитах проводят пчелоужаления 
над тромбированными венами, число их не долж- 
но превышать 8—12 за процедуру. 

При варикозном расширении вен на холст 
или сложенную в несколько слоев марлю наносят 
тонкий слой меда, накладывают на пораженные 
вены, закрывают полиэтиленовой пленкой и за- 
бинтовывают. Курс лечения — 45—50 процедур. 

Первые четыре процедуры повязку держат от 2 до 
4 ч, при последующих — оставляют на ночь. 

При нервной усталости рекомендуется массаж 
с медом: втирают 140 г меда во все части тела за 


час до посещения парной или ванной. Процедуру 
проводят один раз в два месяца. 

При бессоннице рекомендуется выпить стакан 
теплого, почти горячего молока со столовой лож- 
кой меда или отвар тыквы с медом. 

При хронической усталости хорошо употреб- 
лять смесь меда с яблочным уксусом: смешивают 
3 ч. ложки уксуса с чайной чашкой меда, прини- 
мают по 2 ч. ложки смеси перед сном. 

Широко используются продукты пчеловодства 
и при лечении насморка: 

» 20 г измельченного прополиса смешать с 
40 г сливочного масла и добавить 40 г подсол- 
нечного масла, перемешать. Применять смесь с 
помощью тампона, закладывая его в нос по 2 раза 
в сутки (утром и вечером) на 10—15 мин; 

® 30 г измельченного прополиса настоять в 
течение 1,5—2 нед в 100 г спирта-ректификата, 
периодически встряхивая смесь, отфильтровать 
и смешать с 2 частями персикового масла. Сма- 
зывать носоглотку 1 раз в сутки в течение 10— 
15 дней; 10—20 %-ю жидкую масляную взвесь 
прополиса по 3—4 капли закапывать в нос 2 раза 
в сутки; 

® | ст. ложку травы зверобоя залить стаканом 
кипятка, настоять 15—20 мин и процедить, затем 
на полстакана настоя добавить 20 капель 20 %-Й 
настойки прополиса и полоскать горло 2—3 раза 
в сутки. 

Хорошо также каждый час на протяжении 
4—6 ч жевать сотовый мед или 1 ст. ложку забруса 
по 15 мин, затем разжеванную массу выплюнуть. 
При остром воспалении слизистой носоглотки и 
пазух носа достаточно одного описанного курса 
лечения за полдня или за целый день. 

При насморке, гайморите можно 1—2 раза в 
сутки в каждую ноздрю вводить кусочек засаха- 
рившегося меда размером с горошину. Для умень- 
шения раздражающего действия меда закапывают 
анестезин или другие лекарства. Следует лежать 


на спине, пока мед стекает по слизистой оболочке 
носа в гортань, где и всасывается. 

Применяют также паровые ингаляции пе- 
ред сном в течение 15—20 мин: вдыхают пары 
20 %-го раствора меда (например, из носика ки- 
пящего на медленном огне чайника). Для аэро- 
зольных ингаляций берут 50 %-й раствор меда 
на дистиллированной воде комнатной темпе- 
ратуры, который готовят в темной стеклянной 
посуде и хранят в прохладном месте. Аэрозоль 
вдыхают (с помощью ингалятора Махольда) че- 


рез рот или через нос в течение 20.мин 2 раза в 
сутки. 
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Хорошо прогреть гайморовы пазухи сваренны- 
ми вкрутую куриными яйцами, прикладывая их к 
носу с обеих сторон до полного остывания. Затем 
в каждую ноздрю 4—5 раз в сутки закапывать ги 
5—6 капель смеси | ч. ложки меда с 2,5 ч. ложки 
свекольного сока. 

В качестве потогонного (для снижения массы 
тела) принимают мед на ночь, после чего ложатся 
в постель и хорошо укутываются. Наиболее эф- 
фективен прием меда (лучше из цветков липы, с 
малиной или лекарственными травами) в смеси 
с горячим молоком или чаем в пропорции 1 ст. 
ложка меда на стакан жидкости. При заболевани- 
ях дыхательных путей и легких лучше принимать 
липовый мед, имеющий более выраженный по- 
тогонный эффект. С той же целью используют и 
другие рецепты: 5 

. чай из 2 частей листьев мать-и-мачехи, 
2 частей ягод малины и 1 части травы душицы. 
Все заварить, добавить 1 ст. ложку меда и вы- 
пить; 

. одна столовая ложка липового или донни- 
кового меда на стакан чая или горячего молока; 
пить на ночь; 

. сок одного лимона на 100 г меда, принимать 
перед сном по 1 ст. ложке с горячим чаем или 
молоком; 

. сок редьки и мед смешать в равных коли- 
чествах и принимать по 1 ст. ложке 2—3 раза в 
сутки; 

» сок хрена смешать с медом в равных про- 
порциях и пить по | ст. ложке 2 раза в сутки; 

. 100 г свежих ягод малины или 2 ст. ложки 
сухих ягод заварить В стакане воды, через 10— 
15 мин добавить 1 ст. ложку меда, пить в теплом 
виде перед сном; 

* одну столовую ложку сухих ягод бузины чер- 
ной заварить в стакане кипятка, настоять 20 мин, 
процедить и добавить 1 СТ. ложку меда; прини- 
мать по 1 ст. ложке 4 раза в сутки; 

. | ст. ложку цветков липы заварить в стакане 
воды, настоять 20 мин, процедить, добавить 1 ст. 
ложку меда и принимать перед сном; 

» приготовить отвар из меда и липовых пвет- 
ков — кипяшей водой залить липовые цветки И 
через полчаса, когда У отвара будет золотистый 
цвет, процедить, добавить 80 г меда и лимонную 
кислоту по вкусу. 

При заболеваниях суставов 
приставляют пчел в область пораженных суставов 
и по линии позвоночника. В первые процедуры 
сажают от 2 до 5 пчел, затем (при отсутствии про- 
тивопоказаний) — от 10 до 20 за процедуру. 


У спортсменов 


Еще один рецепт: тщательно размешивают по 
1 ст. ложке меда, подсолнечного масла и 30 %-го 
спиртового раствора прополиса. Полученную 
массу наносят на горчичники и прикладывают к 
больному месту, слегка прикрепляя бинтом или 
лейкопластырем. 

Маточное молочко (Воуа! }еу) представляет 
собой пастообразное вещество кремово-белого 
цвета, которым пчелы выкармливают пчелиную 
матку. Оно является мощным алаптогеном, вы- 
зывает прилив энергии, устраняет недомогания, 
нормализует обмен веществ, стимулирует кровет- 
ворение, защищает организм от инфекций, лечит 
артериосклероз и коронарную недостаточность, а 
также повышает умственную и физическую рабо- 
тоспособность, особенно в смеси с медом (1:100). 

Применяется маточное молочко подъязычно 
(кладуг стеклянной лопаточкой) либо капается в 
виде раствора на язык. Дозировка индивидуаль- 
на, в зависимости от применяемой лекарственной 
формы. Часто предлагаемая дозировка: принимать 
по 1 ч. ложке за час до еды 2 раза в сутки (дер- 
жать во рту до полного рассасывания), курсами по 
2 нед. В течение года можно провести 3—4 курса. 

Противопоказания: болезнь Аддисона, аллер- 
гическая реакция на продукты пчеловодства. 

При радикулите помогают пчелоужаления по 
линии поражения нервов. Количество пчел не 
должно превышать $—12 за процедуру. Рекомен- 
дуется наряду с пчелоужалением принимать ма- 
точное молочко. Дозировка — 20—30 мг маточ- 
ного молочка под язык до полного рассасывания 
3 раза в сутки. Курс лечения 2—3 нед. 

Полезна также смесь (1:20) маточного молочка 
и 45 %-го винного спирта. Дозировка — 5—10 ка- 
пель 4 раза в сутки за час до еды. 

Пчелиный яд. Попав в организм, он мобилизу- 
ет защитные свойства, поэтому в принципе мо- 
жет использоваться как адаптоген. Пчелиный яд 
эффективен при заболеваниях суставов, воспале- 
ниях нервов и гипертонии 1—П степени, как со- 
ставная часть входит в состав ряда мазей. 

Пыльца и перга. Цветочная пыльца, собранная 
пчелами, и перга обладают тонизирующим, сти- 
мулирующим и лечебным эффектом при многих 
заболеваниях, содержат болышое количество ми- 
кроэлементов, витаминов группы В, каротинои- 
дов и других веществ. Перга содержит также до 
34 % сахаров. 

Уловлетворительная доза перги (каждый день 
и всю жизнь) - 10 гв сутки, а оптимум — 30 г, 
такая дозировка рекомендуется и при туберкуле- 
зе, острой форме вирусных заболеваний (грипп, 
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вирусный гепатит, СПИД). На весь период 0б0- 
стрения болезни прием перги следует увеличить 
вдвое. Длительная передозировка ведет к гипер- 
витаминозу, вредит печени, почкам, селезенке. 

При применении пыльцы следует помнить, 
что ее собирают с разных растений и она может 
вызывать аллергию. 

Мумие — древний “чудотворный бальзам”, это 
сок скал или, как его называют в народе, “кровь 
горы”. Это вещество с незапамятных времен при- 
меняется для лечения различных недугов. Его на- 
ходят в скалах, пещерах, в виде натеков, скопле- 
ний сосулек, чаше всего оно вытекает из трещин 
на потолке пещер. Очищенное мумие — темно- 
коричневая вязкая клейкая масса, размягчаемая 
теплотой рук, имеющая специфический запах и 
горький вкус, растворяющаяся в воде с неболь- 
шим осадком. Мумие содержит около 28 хими- 
ческих элементов, 30 макро- и микроэлементов, 
10 оксидов металлов, 6 аминокислот, ряд витами- 
нов, эфирные масла, пчелиный яд, смолоподоб- 
ные вещества. Вопрос о происхождении мумие до 
сих пор окончательно не выяснен. Существуют 
гипотезы о его происхождении из природных би- 
тумов, выделений животных, продуктов выделе- 

ний диких пчел, лишайников и грибов, сока арчи 
и тутовника. 

Благодаря сложному составу, наличию боль- 
шого количества химических соединений, удачно 
биологически сочетающихся в одном веществе, 
мумие лечебно действует при множестве заболе- 
ваний. Каждый из компонентов мумие способен 
влиять на соответствующие обменные процес- 
сы организма, усиливать регенерационные про- 
цессы в тканях, может оказывать противовоспа- 
лительное, антитоксическое, общеукрепляющее 
действие. Отмечается, что мумие способствует 
восстановлению пониженной функции пери- 
ферических нервных стволов и анализаторных 
центров головного мозга, участвует в биосинте- 
зе ДНК. Механизм действия мумие на организм 
представляется весьма сложным, это вещество 
многосторонне влияет на всю жизнедеятельность 
организма, характеризуется некоторым симпато- 
митическим действием, в то же время не обла- 
дая холиномиметическим и серотониноподобным 
действием. Выявлены адренопозитивные и анти- 
серотониновые свойства мумие. 

Установлено, что мумие обладает значитель- 
ными защитно-адаптогенными свойствами. Его 
действие на сердечно-сосудистую систему имеет 
типичный для адаптогенов характер — в малых 
дозах оно вызывает умеренное усиление сердеч- 


ной деятельности и сужение сосудов, с увеличе- 
нием дозы наблюдается обратный эффект. Мумие 
существенно повышает устойчивость к гипоксии, 
облучению, гипертензии, снимает чувство уста- 
лости, действует на организм общеукрепляюще, 
способствует прибавлению и восстановлению 


утраченной силы, энергии. 

В народе мумие дозируют размером пшенично- 
го зерна (0,15—0,2 г) и назначают 1—2 раза в сут- 
ки, чаще перед сном. Курс приема мумие внутрь 
составляет 25—28 (30) дней и обычно повторяется 
через 10 дней. Мумие малотоксично, токсичны- 
ми являются дозы 2000—3000 мг-кг“'. Выявлено, 
что наибольшее стимулирующее действие на кро- 
ветворение оно оказывает при концентрации в 
крови 500 мл:л!' (при внутривенных инъекциях). 
В дозе 5 мг-кг! мумие вызывает некоторое крат- 
ковременное повышение АД (на 3—5 %), а дозы 
25—1000 мг-кг! — кратковременное его снижение 
(увеличивающееся с повышением дозы). При до- 
зах 25—1000 мг-кг' мумие вызывает увеличение 
частоты сердечных сокращений, в то время как 
при больших дозах сердечный ритм урежается. 

Противопоказаний по применению мумие в 
умеренных дозах не имеет. 

Панты — растущие (неокостеневшие) рога 
пантовых оленей (марала, изюбря, пятнистого 
оленя), снятые на определенной стадии их ро- 
ста и развития. Состав пантов до сих пор деталь- 
но не исследован. В медицине стран Восточной 
Азии панты используются как в чистом виде, так 
и в составе других лечебных средств при анемии, 
истощении, общем ослаблении организма после 
инфекционных заболеваний, недостаточности 
сердечно-сосудистой системы, медленном зажив- 
лении ран и др. Препараты из пантов — адаптоге- 
ны широкого спектра действия. 

В современной медицине обычно использует- 
ся пантокрин — 10 %-й экстракт в 50 %-м спирте. 
Этот препарат способствует улучшению функцио- 
нальных способностей периферической нервно- 
мышечной системы, улучшает обмен веществ 
в мышцах, восстанавливает работоспособность 
скелетной мускулатуры и миокарда. Малые дозы 
пантокрина не влияют на АД, а большие угнета- 
ют деятельность сердца, расширяют сосуды и тем 
самым снижают АД. Пантокрин в первую очередь 
действует на вегетативную нервную систему, че- 
рез которую распространяет свое влияние на раз- 
личные функциональные системы и органы, ока- 
зывая тонизирующее влияние на весь организм. 
Экстракт из пантов поднимает тонус и усиливает 
моторику желудка и кишечника, стимулирует об- 
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мен аминокислот, увеличивает количество азота, 
мочевины и сахара в крови, влияет на водный об- 
мен. Пантокрин стимулирует деятельность поло- 
вых желез, значительно ускоряет заживление ран, 
термических и химических ожогов. 

Основные свойства пантокрина: 

» тонизирующее действие; 

® стимуляция половой функции; 

® ускорение заживления ткани. 

Тонизирующее действие пантокрина исполь- 
зуется в самых различных случаях: при лечении 
неврозов, для нормализации сна, улучшения об- 
шего самочувствия, повышения работоспособно- 
сти, нормализации функции сердечно-сосудистой 
системы (при гипотонии АД растет, при климак- 
терических неврозах снижается), при лечении яз- 
венной болезни и т. п. 

Пантокрин принимают по 30 капель 2—3 раза 
в день, а также в виде подкожных инъекций по 
| мл 1 раз в день. 

Противопоказания к применению пантокри- 
на: выраженный артериосклероз, органические 
заболевания сердца, стенокардия, повышенная 
свертываемость крови, диарея, тяжелые формы 
нефрита. 

Рога сайги издавна находят применение в ме- 
дицине стран Восточной Азии. Биологической 
активностью обладают чехлы рогов, центральная 
часть рога не содержит биологически активных 
веществ, хотя и применяется в восточной меди- 
цине. Известно, что препараты из них являются 
адаптогенами. 

В современной медицине используют жидкий 
экстракт (1:1) из чехлов рогов сайги на 50 %-м 
спирту. Отмечается, что в умеренных дозах (опти- 
мальная доза — 0,075 мл-кг') он вызывает по- 
вышение работоспособности. Большие дозы 
препарата отрицательно действуют на организм 
(угнетение безусловных рефлексов, снижение 
температуры тела и др.). 

Рога северного оленя. Среди препаратов, по- 
лученных из рогов северного оленя, достаточно 
на сегодня изучен рантарин (жидкий экстракт 9 
из пантов, полученный путем реперколяции на 
40 %-м этиловом спирте), который широко ис- 
пользуется в клинике как адаптоген широкого 
профиля. Одна таблетка содержит извлечение из 
0,5 г пантов. 

Комбинированные препараты адаптогенов 
представляют собой бальзамы, элексиры, Кап- 
ли. Препараты используют с профилактической 
и лечебной целью, бальзамы добавляют также в 
кофе. 
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Комбинированные препараты 

Бальзам “Грааль” содержит биологически ак- 
тивные вещества листьев алоэ, ежевики, грецкого 
ореха, винограда, хурмы, рододендрона, цветков 
лимона, маслины душистой, плодов фейхоа, кор- 
ня элеутерококка, родиолы розовой, женьшеня, 
чая зеленого, коры дуба, пантов оленя, мумие, 
цветочную пыльцу, мед пчелиный, прополис, ли- 
монную кислоту, красное вино, яблочный сок, 
спирт этиловый. 

Фармакологический спектр — адаптогенное, 
антистрессовое, радиопротекторное, антитокси- 
ческое, противовоспалительное, слабое аналге- 
зирующее, антисептическое, ангиопротекторное 
действие. 

Бальзам “Мономах” включает сок рябины 
обычной, черноплодной, сок яблочный, вытяжки 
из корней и корневищ солодки, корневищ аира, 
травы зверобоя, травы душицы, листьев мяты пе- 
речной, травы тысячелистника, почек сосновых. 

Бальзам “Вигор” — водно-спиртовой экстракт 
аира, липы, левзеи, тысячелистника, мяты, укро- 
па, полыни, дуба, вахты, апельсина. 

Сложная настойка “Витастил” включает из- 
влечение травы тысячелистника, листьев крапи- 
вы, мяты, корня цикория, корневищ с корнями 
эхинацеи, элеутерококка, плодов шиповника. 

Элексир “Святогор” содержит жидкий экстракт 
корневищ аира, лапчатки, корневищ с корнями 
элеутерококка, эхинацеи, девясила, корней солод- 
ки, травы мяты перечной, полыни, донника, пло- 
дов боярышника, шиповника, укропа пахучего. 

“Антистресс ледис формула” и “Антистресс 
мен’с формула” — это комплекс витаминов груп- 
пы В, микро-, макроэлементы. В “Антистресс 
мен’с формуле” содержится спиртовая вытяжка 
из женьшеня, зверобоя, валерианы, пажитника, 
хмеля. В “Антистресс леди’с формуле” — вы- 
тяжки частей таких растений: женьшеня, хме- 
ля, крапивы, шлемника, валерианы, страстоцве- 
та, ромашки, клопогона, красного стручкового 
перца. 

Энерготоник выпускают в капсулах, содержа- 
щих хрома пиколинат, орех колы, экстракт ли- 
стьев овса, ягоды лимонника, экстракт корней 
имбиря, корень женьшеня, зеленый чай. 

“Яньшен Хубао” — комбинированный препарат 
производства Фармацевтической компании “Фей 
Лун” (КНР) — представляет собой спиртовый экс- 
тракт из смеси измельченного растительного и 
животного сырья, всего содержит 14 компонентов. 
Фармакологическая активность препарата обу- 
словлена наличием в его составе тритерпеновых 
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гликозидов (А—С), сапониновых гликозидов — 
гинсеноидов, эфирных масел, стеролов, пептидов, 
провитаминов группы В и минеральных веществ. 
Оказывает стимулирующее действие на ЦНС, 
проявляет тонизирующий, адаптогенный эффект. 
Усиливает процессы возбуждения в нейронах коры 
и в стволовых отделах головного мозга, активизи- 
рует обмен веществ, рефлекторную деятельность, 
улучшает работоспособность, регулирует работу 
желез внутренней секреции, активирует деятель- 
ность надпочечников. 

Показания к применению: простатит, гипертро- 
фия простаты, уродения, нарушения мочеиспу- 
скания; нефрит, почечная недостаточность; нару- 
шения половой функции; скудные менструации; 
остеохондроз; ревматизм. 

Противопоказания: гиперчувствительность к 
компонентам препарата, сахарный диабет, тяже- 
лые сердечно-сосудистые заболевания, беремен- 
ность, лактация, детский возраст (до 12 лет). 

Следует помнить, что “Янышен Хубао” уси- 

ливает действие психомоторных стимуляторов и 
аналептиков (в том числе кофеина, камфоры, фе- 
намина); проявляет антагонизм при взаимодей- 
ствии с препаратами, угнетающими ЦНС (бар- 
битураты, транквилизаторы, противосудорожные 
препараты); усиливает действие варфарина; по- 
вышает риск развития толерантности к петлевым 
диуретикам. 

“Женьшень королевское желе” — также ком- 
бинированный препарат (производитель “Фон 
Фон” ЛТД, КНР), в состав которого входят ко- 
рень женьшеня, маточное молочко пчел, лимон- 
ник китайский. Это один из самых популярных 
тонизирующих, обшеукрепляющих и иммуно- 
стимулирующих препаратов в традиционной 
китайской медицине. Используется главным об- 
разом как профилактическое средство, но в то 
же время обладает выраженным лечебным дейст- 
вием. 

Препарат повышает работоспособность, сни- 
мает утомление, усиливает половую функцию, 
гармонизирует деятельность нервной системы, 
положительно влияет на работу головного мозга, 
усиливает процессы возбуждения и торможения 
коры головного мозга, способствует улучшению 
памяти и концентрации внимания, обладает вы- 
раженным адаптогенным действием (усиливает 

иммунитет и сопротивляемость организма, по- 
вышает устойчивость к стрессам, холоду и т. п.), 
оказывает мягкое десенсибилизирующее дей- 
ствие, улучшает обмен веществ, обладает химио- 
и радиопротекторным действием, усиливает 


126 





сердечную деятельность, оказывает профилак- 
тическое и лечебное воздействие при лучевой 
болезни, препятствует развитию онкологических 
заболеваний. 

Препарат применяется при истощении орга- 
низма после различных заболеваний, травм, опе- 
ративных вмешательств и родов, физическом и 
нервно-психическом переутомлении. С успехом 
используется при бессоннице, неврастении, ане- 
мии на фоне общего переутомления. Эффективен 
при лечении хронического гастрита с понижен- 
ной секрецией, язвенной болезни желудка, коро- 
нарного атеросклероза. Применяется для профи- 
лактики развития лейкопении при химиолучевой 
терапии, в комплексном лечении эндокринных 
заболеваний, в том числе сахарного диабета (опти- 
мизирует работу гипофиза), а также для лечения 
многих заболеваний, связанных с функциональ- 
ной слабостью различных органов и систем. 

Все комбинированные препараты значительно 
восстанавливают работоспособность при астени- 
ческом синдроме, повышенных нагрузках, после 
перенесенных заболеваний. 

Показания к применению: общая слабость, по- 
вышенная утомляемость, сонливость, необходи- 
мость работы и жизни в напряженных условиях 
при иммунодепрессивных состояниях, гипотен- 
зии, половом бессилии. 

Побочные эффекты: редко наблюдаются раз- 
дражительность, повышенная возбудимость, бес- 
сонница, головная боль, аритмия и гипертензия. 
При приеме во время менструаций могут вызвать 
усиление кровотечений, а при беременности — 
аборт, преждевременные роды. 

Препараты могут ухудшить течение лихора- 
дочных состояний. Некоторые бальзамы при при- 
еме со средствами, не совместимыми с этанолом, 
также могут вызвать тошноту, рвоту, выраженную 
гиперемию кожи. 

Спиртосодержащие бальзамы могут ухудшить 
внимание. 

Суммируя данные об адаптогенах, можно счи- 
тать, что они действуют в организме следующим 
образом: 

1. Тонизируют центральную нервную систему, 
улучшают процессы обучения, памяти, условно- 
рефлекторную деятельность, улучшают синап- 
тическую передачу в симпатических и парасим- 
патических волокнах периферической нервной 
системы. 

2. Нормализуют функцию эндокринной систе- 
мы организма (анаболические и катаболические 
процессы). 








3. Контролируют процесс образования и рас- 
хода энергии в исполнительных клетках (мыши, 
печени, почек, мозга и других органов). 

4. Влияют на гуморальный и клеточный имму- 
нитет в тренировочном и соревновательном про- 
цессах по схеме: тренировка > иммуносупрессия > 
адаптогены » иммуномодуляция » восстановление 
иммунологической реактивности. 

5. Способствуют антиоксидантному действию 
в организме, предотвращая токсические эффекты 
свободнорадикального окисления ненасыщенных 
жирных кислот, которое активизируется при ис- 
тощающей физической нагрузке. 

6. Предотврашают гипоксию, которая почти 
всегда сопутствует интенсивной физической работе. 

7. Обладают анаболизирующими эффектами, 
которые необходимо поддержать при интенсив- 
ной физической работе (тренировке) во избежа- 
ние падения массы тела и деструкции белков при 
превалировании катаболических процессов. 

8. Улучшают микроциркуляцию сосудов го- 
ловного мозга и работающих мыши за счет улуч- 
шения реологических свойств крови (наличие в 
структуре витаминов Е и С, кумариновых произ- 
водных, экдистена и других ингредиентов). 

Препараты адаптогенов применяют в спортив- 
ной медицине перед подготовкой к соревнованиям. 

Следует учесть, что ошутимый эффект пре- 
паратов (повышение работоспособности и адап- 
тации) проявляется в результате длительного и 
регулярного (4-недельного) приема препаратов. 
Монопрепараты адаптогенов не следует прини- 
мать при сочетании симптомов слабости, повы- 
шенной утомляемости с выраженной эмоцио- 
нальной лабильностью, раздражительностью, 
нарушением сна. В подобных ситуациях показа- 
ны комплексные препараты (бальзамы, эликси- 
ры, сложные и спиртовые настойки), содержащие 
наряду с адаптогенными растениями препараты 
седативного действия. Следует учесть, что наи- 
болыший эффект адаптогены проявляют в осенне- 
зимнее время. 

В спортивной медицине их также применяют 
в восстановительный период. 

Взаимозаменяемость. В основном в практике 
спорта в восстановительный период препараты 
алаптогенов взаимозаменяемы. При подготовке 
следует применять препараты с более выражен- 
ными общетонизирующими эффектами женыие- 
ня, родиолы, лимонника, эхинацеи. 

Как уже было упомянуто, при явлениях повы- 
шенной возбудимости спортсменов следует под- 
бирать препараты с седативными компонентами. 


Обладая сочетанным анаболическим, анти- 
оксидантным, антигипоксическим и антистрес- 
совым действием, адаптогены являются одной из 
групп препаратов, которые увеличивают скорость 
восстановления после истощающих физических 
нагрузок и приспосабливают организм к посто- 
янно возрастающей нагрузке. Восстановление за- 
висит от дозы препарата, цикла тренировочного 
или соревновательного процесса. 

Таким образом, адаптогены — это перспектив- 
ный класс биологически активных препаратов, ко- 
торые не являются токсическими соединениями. 
Адаптогены растительного и животного происхо- 
ждения повышают адаптацию человека к умствен- 
ной и физической нагрузке, что выражается в опти- 
мизации его восстановления и работоспособности. 

Нарялу с адаптогенами на различных этапах 
спортивной деятельности по показанию целе- 
сообразно использовать лекарственные растения 
успокаивающего (седативного) действия, тем 
более, что эти же препараты обычно оказывают 
укрепляющее действие на сердечно-сосудистую 
систему. Далее приводится описание наиболее 
распространенных из них. 

Боярышник обыкновенный (Сгааезиу охуасап- 
ра [.). Цветки и плоды боярышника обыкновенно- 
го (и других видов боярышника) издавна использу- 
ются как успокаивающее и сердечное средство. Их 
состав относительно мало изучен. В плодах содер- 
жатся органические кислоты, гиперозид (гиперин), 
сорбид, дубильные вещества, холин, жирные кис- 
лоты. Цветы содержат органические кислоты, ги- 
перозид, холин, ацетилхолин, дубильные вещества. 

Применяется боярышник при нервных потря- 
сениях, начальной стадии гипертонии, сердечной 
недостаточности, бессоннице. Настойка плодов и 
цветов оказывает воздействие на ЦНС, тонизи- 
рующе действует на сердечную мышцу, устраняет 
аритмию. 

Из плодов и цветов боярышника готовят чай 
(1 ст. ложку настаивают в термосе в течение 10— 
15 мин), порцию которого необходимо выпить за 
день. Настойка готовится из 4—5 ст. ложек цве- 
тов или плодов, сначала настаивающихся на 200 г 
воды 2—3 дня, а затем, после добавления 200 г 
водки, еще 2 нед. Настойка принимается по 30— 
40 капель (по 1 ч. ложке) 2—3 раза в день. 

Никаких противопоказаний или побочных 
эффектов не наблюдается даже при очень дли- 
тельном применении боярышника. Не выявлено 
также неблагоприятных взаимодействий с лю- 
быми лекарствами, применяемыми для лечения 
сердечно-сосудистой системы. 
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Валериана лекарственная (Иа/емапа орста- 
15 [..5.[.) издавна известна как успокаивающее и 
сердечное средство. В корневище и корнях этого 
растения содержатся эфирное масло (основное 
лечебное вещество), валерин, хатинин, дубильные 
вещества, сахара, органические кислоты, малоис- 
следованный гликозид — валерид. Применяется 
валериана при бессоннице, нервном возбужде- 
нии, спазмах коронарных сосудов, тахикардии 
МИТСВЬ 

Из валерианы готовят водные и спиртовые 
(иногда эфирные) настойки, она входит в состав 
успокоительных и сердечных травяных сборов и 
чаев. Валериановые капли можно приготовить, 
настаивая 10—15 дней 1 часть сухих корней на 
20 частях водки (сырых — на 5 частях). Так же 
можно приготовить и водный настой (для предот- 
вращения брожения необходимо серебрение). Чай 
готовится из 1 ч. ложки сухих корней на 1 стакан 
воды (кипятить 10 мин). Необходимо выпить его 
за день. 

У некоторых больных гипертонической бо- 
лезнью валериана дает противоположный — воз- 
буждающий эффект, приводит к нарушению сна 
и тяжелым сновидениям. Препараты валерианы 
повышают свертываемость крови, что может от- 
рицательно сказаться на некоторых категориях 
больных, особенно пожилого возраста. Злоупо- 
треблять валерианой не следует, так как исполь- 
зование ее в течение продолжительного времени 
может вызвать нарушение функций желудочно- 
кишечного тракта, угнетенное состояние, сонли- 
вость, которые быстро прекращаются при отмене 
препарата. 

Мелисса лекарственная (Ме/55а о/Пстай [..). В 
качестве успокаивающего и сердечного средства 
используют листья и побеги мелиссы, они содер- 
жат эфирные масла (до 20 %), витамин С, дубиль- 
ные вещества, органические кислоты. 

Применяется мелисса при сердечных болез- 
нях, как противосудорожное и успокаивающее 
средство, снимает сердечные боли, снижает АД. 

Из нее готовят чай — на 1 стакан воды — | ст. 
ложка мелиссы (кипятить 1 мин и отстаивать 10— 
15 мин). Мелисса также входит в состав аромати- 
ческих ванн для улучшения обмена веществ. 

Противопоказания — индивидуальная непере- 


носимость. 

Стимуляторы нервной деятельности представ- 
ляют собой группу фармакологических средств, 
повышающих возбудимость и восстанавливающих 
функции ЦНС, находящейся в состоянии угне- 
тения, улучшающих умственную и физическую 


работоспособность, настроение и самочувствие. 
Это — аналептические средства (аналептики), ко- 
торые в терапевтических дозах восстанавливают 
ослабленную функцию жизненно важных центров 
продолговатого мозга (дыхательного и сосудодви- 
гательного), а также работу сердца. Их действие 
на дыхательный центр проявляется углублением 
и учащением дыхания. Возбуждение сосудодви- 
гательного центра вызывает сокращение просве- 
та периферических сосудов, сопровождающееся 
повышением АД. К аналептикам относятся раз- 
личные фармакологические средства, в основном 
растительного происхождения, такие как алка- 
лоиды стрихнин, секуренин, эхинопсин, кофеин, 
лобелин, эфедрин и др. По характеру действия на 
ЦНС аналептики являются физиологическими 
антагонистами наркотических средств. К. стиму- 
ляторам относятся некоторые широкоизвестные 
растения. Приводим описание наиболее распро- 
страненных из них. 

Виноград культурный (И ут/егае [.). Ис- 
пользуют плоды для еды в свежем виде и для 
переработки на изюм, виноградный сок, варенье, 
маринады и разные напитки (алкогольные и без-, 
алкогольные). Содержит воду (65—85 %), саха- 
ра (10—33 %), органические кислоты (0,5—1,4), 
белковые (до 0,9), пектиновые (0,3—1,0), мине- 
ральные (0,3—0,5) вещества, а также витамины С, 
В, В», каротин (провитамин А) и др. В кожице 
имеются дубильные и красящие вещества, а также 
эфирное масло, в семенах — от 4 до 19 % жиров, 
1,8—8 % дубильных веществ. Из отходов вино- 
града получают этиловый спирт, уксус, винную 
кислоту, винный камень. 

В лечебных целях виноград широко ис- 
пользуют при пониженном питании, болезнях 
желудочно-кишечного тракта (функциональные 
неврозы с повышенной кислотностью, спастиче- 
ские и атонические запоры), нефритах, наруше- 
ниях обмена веществ, малокровии и др. Наличие 
сахара, витаминов и органических кислот в рас- 
тении обусловливает многогранный фитотерапев- 
тический эффект при различных заболеваниях. 
Лечение виноградом проводят при заболеваниях 
сердца, бронхов, почек, печени, подагре, истоше- 
нии нервной системы, гипертонической болезни: 
назначают его и как общеукрепляющее ИЯ 
При этом важную роль играют соли калия в. 
за, фосфора и кремневой кислоты. ы 

Виноград рекомендуют есть ом 
|—2 ч до еды, начиная с о щ 
300 г) и доводя до 2—3 кг в сутки. При лечении 
им нужно резко ограничивать другие фрукты 
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и даже овощи, молоко, квас, минеральные воды. 
Алкогольные напитки должны быть исключены 
полностью- 

Листья винограда стимулируют выведение ща- 
велевой кислоты из организма, поэтому настой 
из свежих виноградных листьев применяют для 
профилактики и лечения мочекислого диатеза. 
Из виноградных листьев готовят голубцы (долма). 
Для приготовления этого блюда в зимнее время 
их консервируют. Настоем из листьев винограда 
обмывают кожные поражения, полощут рот при 
ангинах, после чего, а также после того, как вино- 
град съеден, рот следует прополаскивать раство- 
ром чайной соды для профилактики разрушения 
кариозных зубов. 

Лечение виноградом противопоказано боль- 
ным, страдающим сахарным диабетом, ожирени- 
ем, сердечной недостаточностью, сочетающейся с 
гипертонической болезнью. 

Гранат (Рипа зтапаит [..). Используются ко- 
ра (высушенная) стволов, ветвей и корней; ли- 
стья, плоды. Кора содержит алкалоиды псевдо- 
пельтьерин С.Н, ОМ, метилпельтьерин СН „ОМ и 
изопельтьерин С,Н „ОМ — рацемат (пельтьерин). 
В кожуре плодов обнаружена урсоловая кислота 
С„НО, (0,6 %), в корке плодов — до 28 % ду- 
бильных веществ, в плодах — витамин С, в цвет- 
ках — красящее вещество пуницин, выделенный 
в виде хлорида СНОС! и тидролизующийся 
с образованием пелларгонилина и двух молекул 
глюкозы. 

Гранат и его препараты использовали с древ- 
нейших времен как лекарственное средство. Ибн 
Сина во 2-й книге “Канона” дифференцировал 
показания и эффективность его В зависимости от 
вкуса препарата — “кислого”, «кисловатого” и 
“сладкого”: 

. “кислый (гранатник), особенно сироп из 
него, подавляет желтую желчь и препятствует те- 
чению излишков во внутренность; 

. кисловатый гранат помогает от воспаления 
желудка, сладкий подходит для желудка вслед- 
ствие присущего ему легкого вяжущего свойства, 
а кислый гранат вреден для желудка; 

* кислый гранат гонит мочу сильнее, чем 
сладкий, но и тот и другой мочегонные; 

* гранатовые семена с медом (употребляются 
как) мазь при злокачественных язвах, а черешки 
граната, в особенности жженные (применяются) 
от ран”. 

Известный ученый Х. Хагер в книге “Руковод- 
ство к фармацевтической и медико-химической 
практике” (1882) пишет, что “кора гранатника... 


превосходное вяжущее... средство, но глисто- 
гонное начало ея еще неизвестно вполне”. Од- 
нако спустя 20 лет профессор С.-Петербургской 
Военно-медицинской академии В. К. Варлих в 
книге “Русские лекарственные растения” (1912) 
сообщает о глистогонно действующем веществе 
под названием “пеллететрин”, которое позже ста- 
ло называется пельтьерин. 

Кора гранатника (корней и ветвей), их отвар и 
сок плодов имеют ценное лечебное, диетическое 
и пишевое значение, являются эффективным 
средством против ленточных глистов. Его при- 
меняют также как вяжущее и противовоспали- 
тельное средство при поносах, дизентерии, вос- 
палении желудка и кишечника в виде отвара (50 г 
сырья варят 15 мин в 0,5 л воды), который пьют 
при наличии плоских червей за 2—3 ч до еды. Сок 
плодов содержит значительное количество вита- 
мина С, поэтому его можно пить в свежем виде 
без ограничения, из него готовят приправу к пи- 
ще. По данным С. Я. Соколова, И. П. Замотаева 
(1984), свежие плоды с кожурой употребляют при 
кашле, простудных заболеваниях и малярии, а 
также как вяжущее и общеукрепляющее средство 
после инфекционных заболеваний, оперативных 
вмешательств. 

Дрок красильный ( Сей птсюпа Г.) Использу- 
ется наземная часть (трава). Семена дрока содер- 
жат алкалоиды (до 0,33 %): цитизин (С,НиОМ,), 
метилцитизин (СН „ОМ,), анагирин (С НОМ») 
и сидетеин. В период цветения обнаруживается 
эфирное масло: в листьях и стеблях — до 0,02 %, 
в цветках — 0,04 %. Кроме того, в цветках най- 
дены пигменты лютеолин (С 3НьОрв и генистеин 
(СН №). 

'Настой из дрока стимулирует функцию щито- 
видной железы, возбуждает дыхание, оказывает 
выраженное сосудорасширяющее действие. Дрок 
красильный давно используется в народной ме- 
дицине. Цветки его применяли при водянке и 
лишаях, корень — при водобоязни, желтухе и ма- 
лярии. Водный настой или отвар из веток дрока 
назначают внутрь при водянке сердечного и пече- 
ночного происхождения, заболеваниях печени и 
желчных путей. 

Клинические испытания настоя травы дали 
положительные результаты при лечении болез- 
ней щитовидной железы (вялость, затвердение, 
гипотиреоидизм), т. е. настой оказывал действие, 
подобное действию тиреоидина, но более продол- 
жительное и без отрицательных побочных явле- 
ний. Настой травы дрока проявляет выраженное 
сосудорасширяющее действие. 
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В болгарской народной медицине дрок при- 
меняется при геморрое. Благоприятные результа- 
ты отмечены при наружном применении настоя 
и отвара из травы дрока красильного при таких 
кожных заболеваниях, как фурункулез, лишаи, 
золотуха. Так как растение относят к ядовитым, 
следует пользоваться им с болыной осторожно- 
стью. 

Способ приготовления и применение. Чайную 
ложку высушенной травы дрока красильного за- 
ливают водой (2,5 стакана), кипятят и выпари- 
вают до уменьшения первоначального объема 
жидкости на 1/3, охлаждают и процеживают. На- 
значают через день по 1—2 ст. ложки несколько 
раз в день. 

Пихта сибирская (АБгез уБмса ГеаеБ). Исполь- 
зуемые органы: хвоя, кора, олиственные побеги 
дерева (“пихтовая лапка”). 

Хвоя и молодые ветви содержат от 3 до 3,27 % 
эфирного масла, главной составной частью кото- 
рого являются борнилацетат С НО, (30—60 %); 
борнеол, камфен (10—20 %), а- и В-пинены, 
©-фелландрен, сантен, безаболен и др. Борни- 
лацетат и борнеол используются как сырье для 
синтеза камфоры. Из живицы пихты получают 
скипидар, абиенол, абиетиновую и необитино- 
вую кислоты. В свежей хвое содержится до 0,32 % 
аскорбиновой кислоты. 

Камфора оказывает общее и местное (раздра- 
жающее) действие на организм. При всасывании 
в кровь она возбуждает ЦНС и стимулирует дыха- 
ние и кровообращение. Возбуждающее действие 


является следствием раздражающего рефлектор. 
ного влияния камфоры на дыхательный и со. 
судодвигательный центры. Препарат непосред- 
ственно воздействует на сердечную мышцу. 

Камфору используют при пневмониях, брон- 
хитах, бронхоспазме, а также в целях профилак- 
тики пневмоний у длительно болеющих, находя- 
щихся на постельном режиме. 

Показаниями для применения камфоры явля- 
ются неврастения, невроз и повышенная нервная 
возбудимость сердца, отравления угарным газом, 
средствами, угнетающими ЦНС, в частности, 
наркотическими и снотворными; инфекционные 
заболевания. Местно камфора используется в ви- 
де мазей, втираний при воспалительных процес- 
сах, радикулитах, ревматизме и др. 

Противопоказаниями для назначения камфо- 
ры служат судороги и склонность к судорожным 
состояниям. Камфора применяется в масляных 
растворах (обычно 10—20 %-й) для подкожного 
введения и в растертом виде — для приема внутрь 
при острой и хронической сердечной недостаточ- 
ности, коллапсе, для возбуждения дыхания и кро- 
вообращения. В качестве аналептика в настоящее 


время назначают производное камфоры — суль- 
фокамфокаин. 

В различных случаях по показаниям возмож- 
но применение спортсменами фитопрепаратов 
витаминного, возбуждающего, понижающего АД, 
регулирующего кровообращение, обмен веществ 


в организме, сердечного, укрепляющего действия 
(табл. 2.1). 


ТАБЛИЦА 2.1 — Список лекарственных растений, препараты из которых рекомендованы 
к применению в спорте 





Е вы а О ааа. даны 


Действие на организм 





Название растения 


| 


ИРУ ЗИ БОЙ авы: 








Агава (листья) 

Адонис весенний (трава) 

Аир (корень) 

Алоэ (свежий сок) 

Алтей (корень) 

Анис (семена, корень) 

Аралия маньчжурская (корень) 
Арника (цветки) 

Багульник (листья) 

Бадьян (корни, семена) 
Барбарис (кора, корень) + 
Барвинок (трава) 

Бедренец (корень) 

Белена (семена, листья) 
Белладонна (трава) 





+ 
+ + + + 
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Продолжение таблицы 2 





Название растения 


Действие на организм 








СВЕ |2 





6 




















Береза (листья, почки) 
Боярышник (плоды, цветки) 
Брусника (ягоды) 

Будра (листья) 

Буквица (трава) 

Бузина черная (корень, листья, цветки) 
Валериана (корень) 

Верблюжья колючка обыкновенная (молодая трава) 
Волокушка (трава) 

Горечавка желтая (корень) 
Горечавка перекрестнолистная (корень) 
Горец змеиный (корень) 

Горец перечный (трава) 

Горец птичий, или спорыш (трава) 
Горицвет кукушкин (трава) 
Горичник (трава, корень) 

Гречиха посевная (трава, цветки) 
Девясил (корень) 

Донник (трава) 

Дрок красильный (трава) 

Дуб (кора) 

Дуб (кофе из желудей) 

Дудник лесной (корень) 

Дурман (семена, листья) 

Душица (трава) 

Дымянка (трава) 

Дыня (сок) 

Желтушник (трава, семена) 
Женьшень (корень) 

Жеруха (свежий сок) 

Земляника (ягоды, трава) 
Золототысячник (трава) 
Ипекакуана (корень) 

Калина (кора) 

Капуста (квашеная) 

Кипрей, или Иван-чай (листья) 
Клевер красный (трава) 

Конопля (семя) 

Копытень (корень, листья) 
Коровяк (цветки, семена) 

Крапива жгучая (трава) 

Крестовник (корень) 

Кровохлебка (трава) 

Кукуруза (кукурузные рыльца) 
Купена (корень) 

Лабазник вязолистный (трава, корень) 
Лаванда (трава, цветки) 
Ламинария сахаристая (трава) 
Ландыш (цветки, ягоды) 

Лапчатка прямостоячая (корень) 


+ 











Продолжение таблицы 2 1 
мд— 





Действие на организм ] 





Название растения 








бет [7] 8] 3 | 





Листовель (семена) 
Лебеда раскидистая (трава) 
Левзея сафлоровидная (корневище, корни) 
Лимонник (плоды, побеги, листья) 
Лен (семена) 

Липа (листья, цветки) 

Ложечная трава 

Лопух (корень) 

Лук репчатый 

Лук репчатый с капустой и квасом 
Любисток (корень, листья) 
Любисток (трава) 

Мак (цветки) 

Мальва черная (цветки) 
Мать-и-мачеха (трава) 

Медуница (трава) 

Мелисса 

Миндаль 

Можжевельник 

Морковь (корень) 

Морской лук белый 

Мыльнянка (корень) 

Мытник болотный (трава) 

Мята перечная (трава) 
Настурция (цветки, листья) 
Ноготки (цветки) 

Овес (крупа) 

Одуванчик (трава, корни) 
Окопник (корень) 

Омела (трава) 

Орех грецкий (листья) 

Очиток едкий (трава) 

Очный цвет (трава) 

Панцерия (трава) 

Пастушья сумка (трава) 
Первоцвет (листья, корни) 

Перец стручковый 

Петрушка (корень) 

Пижма (цветки) 

Подмаренник (трава) 
Подорожник (свежие листья) 
Подорожник блошный (семена) 
Подсолнечник (цветки) 

Полынь (масло из семян) 

Полынь обыкновенная (трава, корни) 
Просвирник лесной (трава, листья, цветки) 
Пустырник (корень) 

Пырей (корень) 

Ревень (листья) 

Редька (корень) 
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Продолжение ‘таблицы 2.1 





Действие на организм 


Т 
Название растения | 
Е” [ 2-13 [*08 ЕО | э 
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Родиола розовая, или золотой корень (корень) 
Розмарин (листья) 

Ромашка аптечная (трава, цветки) 

Росянка (трава) 

Рута (трава) 

Рябина (ягоды) 

Свекла (листья, корнеплод) 

Секуренега полукустарниковая (листья, побеги) "+ 
Сельдерей (корень) ый 

Синеголовник (трава) 

Синюха (корень) 

Синяк-румянка (трава) 

Смородина черная (ягоды, почки, листья) + + 
Солодка голая, или лакрица (корень) + 
Солянка (плоды) + + 

Сон (трава) “ |. 
Сосна (хвоя, почки, смола) = + # 
Сушеница болотная (трава) + =. + 
Татарник (листья) |. в 5 
Термопсис (трава) + е 
Терн (плоды) -3 

Терн (цветки) + + 

Тимьян обыкновенный (листья) + 

Тимьян ползучий (трава) -:- С о + 
Тмин (семена) 5 

Тополь черный (почки) + 

Трифоль (листья) к 

+ Тыква (мякоть) ыы 

Тысячелистник (трава) : 

Укроп (семена) * + > ы 
Укроп (трава) р: 
Фиалка душистая (трава) 

Ре Фиалка трехцветная (трава) =: 

Хатьма (корень) 

Хвощ полевой (трава) р 
Хмель (“шишки”) 
Хрен (корень) 
Цикорий (корень) 
Череда (трава) 
Черника (ягоды) 
7 Чернокорень лекарственный (корень) Е Г 
в) Чеснок (луковица) 
Чеснок (сок) 

Чина луговая (трава) + 
Чистец байкальский (трава) 


+ + + 


++++ 





+ 
+ 
+++++ 





Чистотел (свежий сок) 

Чистотел (трава; наружное средство) ы. $ 
Шалфей (трава) ; 
Шиповник (ягода) 

Шлемник байкальский (корень) 























Продолжение таблицы 21 





Действие на организм 





Название растения 


г 





И Пе 





8 |9 








Щавель кислый (корень) 

Щавель конский (корень) 

Эвкалипт (листья) 

'Элеутерококк колючий (корень, корневище) 
Ясменник (трава) 

Яснотка белая, или крапива глухая (цветки) 
Ятрышник мужской (порошок из клубней) 


+ 


+ 





Примечания: 1 — растения, препараты из которых являются витаминными и противоцинготными средствами; 2 — растения, препараты из 
которых являются возбуждающими средствами; 3 — растения, препараты из которых понижают артериальное давление; 4 — растения, 


препараты из которых регулируют кровообращение и поднимают “тонус жизни"; 5 
ществ в организме; 6 — растения, препараты из которых являются сердечными с! 


укрепляющими средствами; 8 — растения, препараты из которых являются успокаивающими средствами; 9 — растения, препараты из 


которых являются отхаркивающими средствами 


Фитопрепараты могут быть приготовлены из 
одного растения или представлять из себя лекар- 
ственный сбор (травяной чай). Пользуясь различ- 
ными справочниками и руководствами по фитоте- 
рапии, можно по показаниям подбирать в каждом 
конкретном случае необходимые фитопрепараты 
из отдельных растений. Лекарственные сборы 
также можно составлять, используя литературу по 
фитотерапии, зная характер негативных функцио- 
нальных сдвигов у спортсменов. В качестве при- 
меров приводятся рецепты нескольких травяных 
сборов, применяющихся при острых заболевани- 
ях органов дыхания. 

Сбор №1: 


Корневище и корень валерианы [ часть 
Трава зверобоя 3 части 
Листья калины 2 части 
Семена льна полевого 2 части 
Трава тысячелистника 2 части 
Семена укропа 2 части 


В сборы можно включать растения седативно- 
го (валериана, боярышник) или тонизирующего 
(лимонник, элеутерококк и т. п.) действия. Обыч- 
ная доза — 2—3 ложки сбора на 2 стакана ки- 
пятка, принимать в течение дня. “Ударная доза” 
(принимать при ОРЗ, ангине ит. п.) — 4—6 ложек 
сбора на 2 стакана кипятка. 

В качестве общеукрепляющего и витаминно- 


Почки березы 1 часть го средства целесообразно использовать различ- 
Цветки бузины черной 1 часть ные травяные чаи, которые готовят из листьев, 
Корневища и корни девясила 1 часть цветов и плодов растений. Как правило, они не 
Ягоды и листья малины 2 части уступают настоящим чаям по вкусу и аромату, а 
Трава зверобоя 7 частей содержащиеся в них биологически активные ве- 
Листья мяты перечной 2 части щества благотворно влияют на организм и делают 
Почки сосны 2 части их замечательным профилактическим средством. 
Трава шалфея 2 части Далее приводятся рецепты некоторых травяных 
Сбор №2: чаев, которые целесообразно применять спорт- 
Семена аниса 2 части сменам в качестве профилактических средств и во 
Корневища и корни девясила 1 часть время реабилитационных мероприятий. 
Трава зверобоя 5 частей Бадан заваривают как обычный чай (настаи- 
Трава крапивы жгучей 2 части вается 15—20 мин). Этот чай обладает антиокси- 
Цветки липы 3 части  дантным действием, полезен при воспалительных 
Цветки ромашки аптечной 2 части процессах. 
Плоды фенхеля 2 части Чай из цветков и листьев земляники (заварива- 
Трава фиалки трехцветной 4 части ется как обычный чай) улучшает обмен веществ, 
Трава череды 2 части обладает ранозаживляющим и кровоостанавли- 
Сбор №3: вающим действием, улучшает пищеварение, по- 
Корень аниса 1 часть могает при воспалениях тонких кишок, гастритах, 
Почки березы 2 части катарах кишечника. Можно заваривать цельное 
Трава душицы 3 части высушенное растение земляники. 
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— растения, препараты из которых регулируют обмен ве- 
редствами; 7 — растения, препараты из которых являются 








Ежевичный чай можно заваривать из сушеных 
и свежих листьев. Иногда листья ежевики под- 


вергают ферментации — дают листьям увянуть. 
раскатывают валиком и нарезают, опрыскивают 
водой, заворачивают в полотенце и оставляют на 
2—3 дня в теплом месте, затем быстро сушат при 
50—60 °С. Заваривается как обычный чай; проти- 
вовоспалительное и потогонное средство. 

Зверобой заваривают как обычный чай, он яв- 
ляется успокаивающим, противовоспалительным, 
желчегонным средством. 

Иван-чай (кипрей узколистный) заваривается 
как обычный чай. Является хорошим противовос- 
палительным и болеутоляющим средством (осо- 
бенно при воспалении слизистых оболочек), по- 
могает при головной боли. 

Липа (липовый цвет) заваривается по 1—1,5 ст. 
ложки (можно и меныше) на стакан кипятка (от- 
стаивается 20 мин). Этот чай используется как 
эффективное потогонное и в меньшей степени — 
противовоспалительное средство. 

Плоды и листья шиповника можно заваривать 
как отдельно, так и вместе с другими растениями 
в виде чаев. 

Чай № 1 — 4 части измельченных плодов, 1 
часть измельченных плодов рябины и 1 часть тра- 
вы душицы заваривают в количестве 1—2 ст. лож- 
ки на стакан кипятка и настаивают 1—1,5 ч. Этот 
чай является витаминным, противовоспалитель- 
ным и потогонным средством. Чай № 2 — 1 часть 
измельченных плодов шиповника, 2 части плодов 
боярышника, | часть отжатых плодов облепихи 
заваривают так же, как и предылущий. Этот чай 
обладает обшеукрепляющим, улучшающим обмен 
веществ, противовоспалительным и кроветвор- 
ным действием. 

Тимьян заваривают как обычный чай, он явля- 
ется отхаркивающим, болеутоляющим и успокаи- 
вающим средством. 

Листья черной смородины заваривают как 
обычный чай, этот чай обладает потогонным и 
мочегонным действием, улучшает обмен веществ. 

Чай “аппетитный” — 8 частей травы полыни, 
2 части тысячелистника заваривают 1 ч. ложка 

на стакан кипятка, принимают по 1 ст. ложке 
2—3 раза в день за 15—20 мин до еды. 

Чай “витаминный” № 1 состоит из плодов ши- 
повника и черной смородины (Уд 

Чай “витаминный” № 2 состоит из плодов 
шиповника и рябины (1:1). Оба чая заваривают 
В пропорции 2 ч. ложки на 2 стакана кипятка, 
настаивают | ч, процеживают, затем добавляют 
сахар. Пьют по 3—4 стакана в день. 


Чай успокоительный состоит из 1 части корне- 
вища с корнем валерианы, 2 частей листьев мяты, 
2 частей листьев трифоли (вахты трехлистной) и 
1 части шишек хмеля. Заваривают в пропорции 
| ст. ложка на 2 стакана кипятка, настаивают 
30 мин, процеживают. Пьют по 0,5 стакана 2 раза 
в день (утром и вечером). 

Наряду с чаями в фитотерапии используют 
различные травяные ванны, улучшающие об- 
мен веществ, успокаивающие нервную систему, 
улучшающие капиллярное кровообращение, очи- 
шающие кожу. Например, для водолазов можно 
предложить следующую ароматическую травяную 
ванну: по 20 г мелиссы, тысячелистника, полыни, 
душицы, корня аира, мяты перечной и сосновых 
почек в течение 30 мин варить в закрытом сосуде 
в 10 л воды. Температура ванны должна состав- 
лять 37—38 °С, продолжительность — 15—20 мин. 

Далее приводятся конкретные методические 
рекомендации по комплексному применению 
наиболее эффективных и доступных природных 
биологически активных веществ в различные пе- 
риоды спортивной деятельности. 

В межсоревновательный период для поддер- 
жания хорошего состояния здоровья и высокой 
функциональной готовности основных жизнен- 
но важных систем организма необходимо в ка- 
честве профилактических, тонизирующих средств 
использовать “мягкие” адаптогены широкого 
спектра действия, в первую очередь женьшень, 
лимонник. Их применение должно быть длитель- 
ным (курс 1—1,5 мес, с перерывами между кур- 
сами в | мес), а дозы сравнительно небольшие 
(20—40 капель на прием). Женьшень следует при- 
нимать за 30 мин до еды (2—3 раза в день) в виде 
3 %-й настойки, а лимонник — в виде 25 %-й на- 
стойки плодов и семян на 96 %-м спирте (также 
2—3 раза в день). Следует иметь в виду, что эти 
препараты противопоказаны при нервном воз- 
буждении, бессоннице, выраженных гипертонии 
и нарушениях сердечной деятельности, специфи- 
ческих аллергических реакциях. 

В качестве успокаивающего, общеукрепляюще- 
го и лечебного (при заболеваниях) средства в меж- 
спусковой период для водолазов можно также ис- 
пользовать мед — как в чистом виде (по 50—100 г 
в день), так и в смеси с соком лимона, редьки, 

в виде отвара с мятой, теплым молоком, ядрами 
лесных орехов, в виде алтейного и грудного чаев. 
Возможно также назначение пчелиного яда в каче- 
стве тонизирующего профилактического средства 
и по показаниям (при заболеваниях суставов, вос- 
палениях нервов и слабовыраженной гипертонии). 


135 








В этот период в качестве витаминного и обще- 
укрепляющего средства целесообразно ежедневно 
употреблять различные травяные чаи, в первую 
очередь — это “витаминные” чаи № 1 и № 2, чай 
из цветов и листьев земляники, различные чаи из 
плодов и листьев шиповника, успокоительный 
чай и др. 

При возникновении в межсоревновательный 
период (а также в другие периоды) различных за- 
болеваний наряду с перечисленными препарата- 
ми из природных биологически активных веществ 
по показаниям следует применять другие фито- 
препараты направленного действия, рекомендо- 
ванные официальной фармакологией и народной 
медициной. 

В ближайший период перед началом соревно- 
ваний (за 1—2 нед) для стимуляции физической 
и умственной работоспособности и сохранения 
нормального состояния организма нужно так же, 
как в межсоревновательный период, использо- 
вать природные адаптогены, однако в этом случае 
следует расширить их спектр. Кроме женьшеня и 
лимонника, следует назначить прием экстракта 
элеутерококка (30 капель на ложку воды за 0,5 ч 
до еды 3 раза в день) — наиболее ценного расти- 
тельного стимулятора физической работоспособ- 
ности. Эффективным стимулятором мышечной 
работоспособности и сильным профилактическим 
средством против астенизации является экстракт 
родиолы розовой (золотого корня) на 40 %-м 
спирту. Его желательно начинать принимать за 
4—5 суток до соревнований по 20—25 капель 
2—3 раза в день до еды. Как тонизирующее и сти- 
мулирующее средство можно назначить настой- 
ку левзеи на 70 %-м спирту (принимать по 1 ст. 
ложке 2—3 раза в день до еды). Для проявления 
стимулирующего действия женьшеня и лимонни- 
ка перед началом соревнований их дозы следует 
удвоить или даже утроить. 

В этот же период при отсутствии противопо- 
казаний следует назначать препараты седативно- 
го и укрепляющего сердечно-сосудистую систе- 
му действия: настойку (30—40 капель 2—3 раза 


в день) и чай из плодов и цветов боярышника 
чай из мелиссы, капли и чай из валерианы и р 
Необходимо продолжать принимать различные 
витаминные и общеукрепляющие чаи. 

Непосредственно во время соревнований, в 
связи с малоизученностью возможного действия 
в этих условиях, прием большинства природных 
биологически активных препаратов (в первую 
очередь растительных адаптогенов) водолазами 
следует ограничить. В этих условиях, вероятно 
можно принимать мумие — природный адапто- 
ген, обладающий наряду с тонизирующими свой- 
ствами выраженным антиоксидантным действи- 
ем. С этой же целью следует пить чай из бадана 
толстолистного, который также является антиок- 
сидантом. Прием различных общеукрепляющих и 
витаминных чаев в этих условиях также целесо- 
образен. 

Во время реабилитации после соревнований 
в целях ее укорочения следует применять макси- 
мально широкий спектр различных биологически 
активных природных препаратов. Особенно эф- 
фективное воздействие они должны оказывать на 
организм непосредственно после соревнования, 
когда функциональные сдвиги в организме наи- 
более значительные. В этот период необходимо 
принимать адаптогены, действие которых в наи- 
большей степени проявляется на фоне усталости и 
ослабления организма. Это в первую очередь экс- 
тракт родиолы розовой — мощного средства про- 
тив астенизации организма, принимать которое В 
обычных дозах можно на протяжении достаточно 
длительного периода. В первые 2—3 дня следу- 
ет использовать стимулирующие дозы (двойные- 
тройные) элеутерококка, женьшеня, лимонника, 
левзеи. При отсутствии противопоказаний и же- 
лании прием этих адаптогенов можно продолжить 
еще некоторое время, но в обычной дозировке 
(табл. 2.2). 

Кроме адаптогенов растительного происхо- 
ждения, в начальный период реабилитации це- 
лесообразно использовать (при отсутствии про- 
тивопоказаний) мощные адаптогены животного 


ТАБЛИЦА 2.2 — Курс фитопрепаратов, рекомендованных к применению 
во время недельного восстановительного периода после соревнований 


А 





Название препарата Доза 





Дни реабилитации 


[234] 56] 7 





Примечания 























1. Препараты, применение которых во время реабилитации (при отсутствии противопоказаний) обязательно: 


20—25 капель 2—3 раза 
в день до еды 


Экстракт родиолы розовой 
на 40 %-м спирту 


Мумие 


0,15—0,2 г 1—2 раза в суки + + + + 


Нк ооо де-е „аа век 


+ + + 
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цадиз валериа! 
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Травяной чай "в 
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Чейн Плодов! 
‘№2 


со 
РИ ня Жены 


МСтирл 
















Название препарата | 


Продолжение таблицы 2.2 








Дни реабилитации 























Доза Примечания 
123 ] 4156] 7 
Мед Ингаляция аэрозолем + ++ Противопоказан 
Риз при аллергии 
Бадановый чай 1—2 стакана в день + + + + + 
Ароматические травяные ванны Перед сном, продолжитель- + — = 


(состав см. в тексте) 


ность — 15—20 мин, темпе- 
ратура 37—38 °С 


7 Группы препаратов, применение которых во время реабилитации обязательно 


(необходимо выбрать один препарат или сочетать несколько) 


Препараты, действующие на дыхательную систему: 


Легочный травяной сбор № 1 


"№2 
"№3 
Препараты седативного действия 
Чай из плодов боярышника) 
Настойка боярышника 
Чай из мелиссы 
Чай из валерианы 
Травяной чай “успокоительный” 
Витаминные препараты 
Травяной чай “витаминный” 
"№2 
” №3 
Чай из плодов шиповника № 1 
"№2 


№1 


Принимают в течение дня 
по 2—3 ложки, заваренные 
в 2 стаканах кипятка 


» 
» 


Стакан перед сном 
30—40 капель в день 
Стакан перед сном 
Стакан перед сном 

» 


Стакан перед сном 


++ 


+++++ 


+ 


++ ++ 
++ ++ 
++ ++ 
+ + 

+ + 

+ + 

+ + 

+ + 

+ + 

+ 

+ + 

+ 


я 


+++++ 


+ 


+++++ 


с 


+++++ 


+ 


3. Препараты, применение которых возможно по показаниям 
++ ++ ++ 


Настойка женьшеня (3 %-я) 
на 40 %-м спирту 


Настойка плодов (25 %-я) 
лимонника китайского 
на 96 %-м спирту 


Экстракт элеутерококка 


Настойка левзеи на 70 %-м спирту 
Пантокрин 


Маточное молочко 


Травяной чай “аппетитный” 


30—40 капель 2—3 раза 

в день за 20—30 мин до еды 
20—40 капель 2—3 раза 

в день 


15—30 капель на ложку воды 
2—3 раза в день 

за 0,5 ч до еды 

1—2 ст. ложки 2—3 раза 

в день до еды 

30 капель 2—3 раза в день 


Кладется стеклянной лопа- 

точкой под язык либо капает- 

ся в виде раствора на язык 

1 ст ложка 2—3 раза 

в день за 15—20 мин до еды 
» 


++ 


++ 


++ 


++ 


„+ 


+ 


++ 


++ 


+ 


+ 


+ 


+++++ 


Противопоказана при 
бессоннице, гипертонии 
Противопоказана при 
нервном возбуждении, 
бессоннице, гипертонии, 
нарушениях сердечной 
деятельности 


Противопоказан при диа- 
рее, заболеваниях почек 
Противопоказано 

при аллергии 





Чай ежевичный 

Чай из зверобоя 

Чай из иван-чая 

Чай из тимьяна 

Чай из листьев черной смородины 
Чай из цветков и листьев земляники 
Чай из липового цвета 





мчиучум 





; ем 
Примечания: + прием обычной дозы препарата; кри 





137 


“ударной” (двойной-тройной) дозы препаратов; — препарат не принимают. 


О 


происхождения, действие которых о 
фективно на фоне усталости и упадка сил. и 
первую очередь пантокрин (принимать по > ка- 
пель 2—3 раза в день или в виде подкожных инъ- 
екций по 1 мл раз в день) и маточное молочко 
(применяется подъязычно). Следует продолжать 
прием указанных средств, так как последнее на- 
ряду с общим “мягким” тонизирующим и стиму- 
лирующим действием способствует устранению 
биохимических нарушений. Также следует про- 
должить прием баданового чая. 

При реабилитации (особенно в начальный 
ее период), так же как и перед соревнованиями, 
следует принимать седативные и укрепляющие 
систему кровообращения средства (в обычных 
дозах, при отсутствии противопоказаний) — боя- 
рышник, мелиссу и др. 

Ассортимент растительных общеукрепляющих 
витаминных чаев при реабилитации желательно 
расширить за счет сборов, активизирующих обмен 
веществ, вызывающих аппетит и нормализующих 
пищеварение, обладающих противовоспалитель- 
ным, улучшающим кровообращение действием 
(‘аппетитного”, ежевичного, из зверобоя, иван- 
чая, тимьяна, листьев черной смородины и др.). 
С той же целью при реабилитации наряду с чая- 
ми можно применять фитопрепараты наружно- 
го действия — травяные ванны, различные мази 
и др. 

При лечении различных заболеваний, возник- 
ших в реабилитационный период, следует прово- 
дить направленную по показаниям фитотерапию 
и другие мероприятия с использованием природ- 
ных биологически активных веществ. 

Формы выпуска препаратов 

Т-га Ошзепе — флаконы по 50 мл 

Т-га Вюзштзепзит — флаконы по 50 мл 

СЛизапа — капсулы по 0,1 г 

Ехг. Впою]ае Йшаит — флаконы по 30 мл 

Т-га Ес торапас!$ — флаконы по 50 мл 

Т-га АгаНае — флаконы по 50; 100 мл 

Зарагаии — таблетки по 0,05 г 

Т-га З{егсийае — флаконы по 25 мл 

Ежг. Геигеае Пит — флаконы по 40 мл 

Ежг. Ыешегососс! Пит — флаконы по 
50 мл 

ЕсШпасеа-КаНорпаги — таблетки по о1 

Т-га Ес тасеае — флаконы по 50; 100 мл 

Т-га зетлеп! Зср12апагае — флаконы по 50 мл 

Рашосппит — флаконы по 30; 50; 100 мл, та- 
блетки по 0,075; 0,15 г, ампулы по 1; 2 мл 

Кащайпит — таблетки по 0,25 г 

Ва5ат “СтааР” — флаконы по 20 мл 


НООТРОПНЫЕ СРЕДСТВА 


Появление термина “ноотропы” (от греч. 
“ноос” — мышление, разум; “тропос” — стрем- 
ление, сродство) связано с обнаружением ново- 
го типа фармакологического воздействия лекар- 


ственного средства на ЦНС. 

Ноотропы (синонимы: ноотропные средства, 
ноотропики, нейрометаболические стимуляторы, 
нейродинамические, нейрорегуляторные, нейро- 
метаболические, эутотрофические, метаболитные 
перебропротекторы) — это вещества, оказываю- 
щие специфическое влияние на высшие интегра- 
тивные функции мозга, стимулирующие обучение 
и память, улучшающие умственную деятельность, 
повышающие устойчивость мозга к повреж- 
дающим факторам, улучшающие кортикально- 
субкортикальные связи. Подобный эффект 
впервые был обнаружен у пирацетама, синтези- 
рованного в 1963 г. бельгийскими фармакологами 
К. Оцизеа и У. ЗКоп а, который изучали поначалу 
в качестве антикинетического средства. В 1972 г. 
К. Оциееа при помощи сотрудников установил, 
что после приема пирацетама облегчаются процес- 
сы обучения, улучшается память. Еще раньше, с 
60-х годов для улучшения мнестических функций 
использовали у-аминомасляную кислоту (ГАМК). 

В 1972 г. К. Спивеа предложил термин “ноо- 
тропы” для обозначения класса препаратов, улуч- 
шающих высшие функции головного мозга и не 
имеющих побочных эффектов, присущих психо- 
моторным стимуляторам. 

Ныне синтезировано более 10 оригинальных 
ноотропных препаратов пирролидинового ряда, 
находящихся в фазе клинических испытаний или 
уже зарегистрированных в ряде стран; среди них 
оксирацетам, анирацетам, этирацетам, прамираце- 
там, дупрацетам, ролзирацетам, цебрацетам, нефи- 
рацетам, изацетам, детирацетам. Эти ноотропные 
препараты получили общее название рацетамов. 

Кроме этого синтезированы и другие семей- 
ства ноотропных препаратов, включающие холин- 
ергические, ГАМКергические, глутаматергиче- 
ские, пептидергические. Установлены признаки 
ноотропной активности в фармакодинамике глу- 
таминовой кислоты, мемантина и левокарнитина. 
В эксперименте показано ноотропное действие 
ряда неиропептидов и их синтетических анало- 
гов (АКТГ и его фрагменты, соматостатин, вазо- 
прессин, окситоцин, тиролиберин, меланостатин, 
холецистокинин, нейропептид У, субстанция Р, 
ангиотензин П, холецистокинин-8, пептидные 
аналоги пирацетама и др.). 
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Вообще 90-е годы отмечены высокими темпа- 
ми исследовательской деятельности, связанной с 
поиском и изучением механизма действия новых 
и уже имеющихся ноотропных препаратов. По- 
ныне продолжаются поиски базисной гипотезы 
действия ноотропов, способной интегрировать 
уже известные аспекты механизма действия но- 
отропных средств и определить их дальнейшую 
судьбу. 

Актуальным является поиск новых препаратов, 
которые обладали бы болышей фармакологиче- 
ской активностью и оказывали бы избирательное 
действие на интегративные функции головного 
мозга, улучшая психопатологическое состояние 
пациента, его умственную активность и ориента- 
цию в повседневной жизни. 

В условиях нагрузок, которые спортсмены 
испытывают в период соревнований и трениро- 
вок при глубоком исчерпании функциональных 
ресурсов, для профилактики и коррекции могуг 
быть использованы ноотропные средства. Неко- 
торые из них, обладающие церебропротективным 
метаболитным эффектом, используют индивиду- 
ально в определенные периоды и этапы подготов- 
ки спортсменов. 

По определению ВОЗ, к группе ноотропных 
препаратов рекомендовано относить лекарствен- 
ные средства, способные оказывать прямое акти- 
вирующее влияние на процессы обучения, улуч- 
шать память и умственную деятельность, а также 
повышать устойчивость мозга к агрессивным во3- 
действиям. 

Общие результирующие действия для этой 
группы препаратов: 

» улучшение мыслительных процессов — ког” 
нитивных функций или познавательных процес- 
сов (обучения); 

* улучшение скорости запоминания и проч- 
ности хранения полученной информации (па- 
мять); 

* улучшение воспроизведения имеющейся 
информации, повышение интеллектуальной ак- 
тивности, объема интеллектуальных возможно- 
стей; 

* ухудшение извлечения из памяти (забвение) 
информации о боли или стрессовых состояниях; 

* стимуляция обменных процессов в нервной 
ткани, особенно при различных нарушениях — 
аноксии, интоксикации, травмы и т. п. (доводят 
уровень обмена веществ до уровня оптимально 
функционирующих нейронов); 

® отсутствие влияния на высшую нервную де- 
ятельность и психику здоровых людей; 


» улучшение воздействия на высшую нервную 
деятельность и психическое состояние при функ- 
циональных или морфологических нарушениях; 

* повышение устойчивости мозговых мысли- 
тельных процессов к воздействию неблагоприят- 
ных факторов внешней и внутренней среды (ги- 
поксия, травмы, инсульты). 

Наличие выраженного анаболического дей- 
ствия и опосредованного позитивного ВЛИЯНИЯ 
на физическую работоспособность обусловливает 
целесообразность применения некоторых препа- 
ратов из группы ноотропов (пирацетама, этираце- 
тама, аминалона, натрия оксибутирата, фенибута) 
в схемах фармакологического обеспечения спор- 
тивной деятельности. 

В настоящее время существует несколько клас- 
сификаций ноотропных средств. Классификация 
ноотропов по химическому строению предусма- 
тривает деление их на следующие группы. 

® Рацетамы — производные пирролидона: пи- 
рацетам, этирацетам, анирацетам, оксирацетам, 
прамирацетам, дупрацетам, ролзирацетам и др. 

* Производные диметиламиноэтанола (пред- 
шественники ацетилхолина): деанола ацеглумат, 
меклофеноксат. 

®» Производные 
биотредин. 

. Производные и аналоги ГАМК: у-амино- 
масляная кислота (аминалон), никотиноил-ГАМК 
(пикамилон), у-амино-В-фенилмасляной кислоты 
гидрохлорид (фенибуг), гопантеновая кислота, 
пантогам, кальция у-гидроксибутират (нейро- 
бутал). 

+ Переброваскулярные средства: гинкго билоба. 

» Нейропептиды и их аналоги: семакс. 

® Аминокислоты и вещества, влияющие на 
систему возбуждающих аминокислот: глицин, 
биотредин. 

®* Производные 2-меркантобензимидазола: 
этилтиобензимидазола гидробромид (бемитил). 

» Витаминоподобные средства: идебенон. 

® Полипептиды и органические композиты: 
кортексин, церебролизин, церебрамин. 

» Вешества других фармакологических групп 
с компонентом ноотропного действия: 

О корректоры нарушений мозгового крово- 
обращения — ницерголин, винпоцетин, ксантинола 
никотинат, винкамин, нафтидрофурил, циннаризин; 

о общетонизирующие средства и адаптоге- 
ны — ацетиламиноянтарная кислота (известная 
как “янтарная кислота”), экстракт женьшеня, ме- 
латонин, лецитин. 

О психостимуляторы — сальбутиамин; 


пиридоксина: пиритинол, 
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1 антигипоксанты и антиоксиданты — ок- 
симетилэтилпиридина сукцинат (мексидол): 
О ацефен и его производные. 

Чаще используют смешанную класификацию 
ноотропных препаратов, учитывая происхожде- 
ние, клиническую эффективность, широту и ме- 
ханизм действия. 

Согласно такой классификации, ноотропные 
средства подразделяют на две основные группы: 

1. Препараты с доминирующими или преиму- 
щественными мнестическими эффектами (совт- 
Цуе епрапсегз), основной эффект — влияние на 
память (мнестический) 

1. Производные пирролидона, а именно, ци- 
клической ГАМК (рацетамы) — пирацетам (ноо- 
тропил), прамирацетам (прамистар), этирацетам, 
нефирацетам, анирацетам, фенотропил и др. 

2. Холинергические средства: 

а) ингибиторы холинэстеразы — галантамина 
гидробромид (нивалин), ривастигмин (экселон), 
донепезил, ипидакрин (нейромидин), аминостиг- 
мин; 

6) усиливающие синтез медиатора — холина 
хлорид, холина альфосцерат (глиатилин), лецитин 
и др.; 

в) М-, Н-холиномиметики — бетанехол; 

г) вещества со смешанным типом действия — 
деанола ацеглютамат. 

3. Нейропептиды и их аналоги — семакс, це- 
ребролизин, цереброкурин, актовегин, солкосе- 
рил, тиролиберин. 

4. Препараты, влияющие на систему возбуж- 
дающих аминокислот — кислота глютаминовая, 
нооглютил. 

5. Препараты глицина и его производных — 
глицин, ноопепт. 

П. Препараты смешанного типа с широким. 
спектром действия (нейропротекторы) 

1. Активаторы метаболизма мозга — пентокси- 
филлин, ацетил-Г-карнитин. 

2. Церебральные вазодилататоры — винпоце- 
тин (кавинтон), оксибрал (викамин), ницерголин 
(сермион) и др. 

3. Антагонисты кальция — нимодипин, цин- 
наризин, флунаризин и др. 

4. Вещества, влияющие на систему ГАМК — 
аминалон, мембратон, пантогам, пикамилон, на- 
трия оксибутират, фенибут (ноофен) и др. 

5. Антиоксиданты — мексидол, пиритинол, 
а-токоферол и др. 

6. Препараты из разных групп — нафтидрофу- 
рил, этимизол, экстракт гинкго билоба (танакан, 
мемоплант), мелатонин, болюсы хуато и др. 


Фармакокинетика ноотропных препаратов за. 
висит от способа их введения. 

Пирацетам (2-оксо-1 -пирролидин-ацетам 
при пероральном введении всасывается 
и достаточно полно, через 30—40 мин до 
максимальной концентрации в крови. П 
хорошо проникает через естественные 
(гематоэнцефалический, плацентарный), в моз. 
говой ткани накапливается через 1—4 ч после 
перорального приема. Период полувыведения со- 
ставляет 4—5 ч. Препарат практически не мета- 
болизируется, 90 % его при пероральном приме- 
нении выводится почками в неизмененном виде. 

Фенотропил (М-карбомоил-метил-4-фенил-2- 
пирролидон) быстро всасывается из желудочно- 
кишечного тракта и легко проходит через ге- 
матоэнцефалический барьер. Биодоступность 
препарата при пероральном приеме составляет 
100 %, максимальная концентрация в крови до- 
стигается через 1 ч. Фенотропил полностью вы- 
водится из организма в течение 3 сут; клиренс 
составляет 6,2 мл-мин“! на | кг. Период полувы- 
ведения — 3—5 ч. Как и пирацетам, фенотропил 
не метаболизируется в организме и выводится В 
неизмененном виде. В отличие от пирацетама, 
40 % фенотропила выводится почками, а 60 % — 
с желчью и потом. 

Аминалон (у-аминомасляная кислота) при пе- 
роральном введении также всасывается быстро 
и достаточно полно. Максимальная концентра- 
ция препарата в плазме крови достигается спустя 
60 мин, затем снижается. Через гематоэнцефа- 
лический барьер проникает плохо (около 2 ч). В 
плазме через 24 ч препарат уже не определяется. 
Вместе с тем в тканях мозга, пораженных пато- 
логическим процессом, препарат накапливается. 
Аминалон метаболизируется в печени до янтар- 
ной кислоты, которая включается в цикл Кребса, 
незначительная часть подвергается трансамини- 
рованию с образованием у-гуанинмасляной кис- 
лоты, которая впоследствии в печени и почках 
разлагается до ГАМК и мочевины. 

Ницерголин (1 ‚б-диметил-88-(5 -бром-никоти- 
ноил-оксиметил)-10а-метоксиэрголин) быстро и 
почти полностью (90—100 %) абсорбируется, его 
биодоступность составляет около 80 %. Макси- 
мальная концентрация определяется через 1—1,5 ч. 
Основная часть препарата (90%) метаболизируется 
путем гидролиза, деметилируется и подвергается 
глюкуронированию. Почками выводится 70—80 % 
препарата и метаболитов, остальные 20 % — с ка- 
лом. Период полувыведения препарата составляет 
2,5 ч, его метаболитов — до 17 ч. 


быстро 
Стигает 
Репарат 
барьеры 
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Оксибрал быстро абсорбируется из пищева- 
рительного канала после приема внутрь, период 
полувыведения не превышает 60—90 мин. С бел- 
ками плазмы крови связывается около 64 %. Пре- 
парат почти полностью метаболизируется в пече- 
ни, лишь 6 % выводится с мочой в неизмененном 
виде. 

Винпоцетин (этиловый эфир аповинкаминовой 
кислоты) хорошо всасывается в пищеварительном 
канале, степень его резорбции составляет 57 %. 
Оптимальная концентрация препарата — 10— 
20 нг-мл"' через 1 ч после введения, биодоступ- 
ность — 91 %. Препарат проходит через гемато- 
энцефалический барьер, определяется в тканях 
ЦНС. Период полувыведения составляет около 
5 ч. Метаболизируется винпоцетин в печени, 
причем главный метаболит, аповинкаминовая 
кислота, обладает некоторой фармакологической 
активностью. Выводится преимущественно с мо- 
чой в неизмененном виде и в виде метаболитов. 

Пентоксифиллин  (3,7-диметил-1-(5-оксогек- 
сил)-ксантин или 1-(5-оксогексил)-теобромин) 
после приема внутрь быстро и полностью вса- 
сывается. Интенсивно биотрансформируется при 
первом прохождении через печень с образовани- 
ем двух основных метаболитов. Максимальная 
концентрация в крови при пероральном введении 
определяется через 1 ч, при этом концентрация 
метаболитов превышает в крови содержание ис- 
ходного соединения. Период полувыведения 
препарата колеблется в пределах 0,5—1,5 ч. Экс- 
кретируется преимущественно почками в виде 
метаболита, с фекалиями выводится 4 % препа- 
рата; может также выделяться лактирующими мо- 
лочными железами. 

Пикамилон (М-никотиноил-у-аминомасляной 
кислоты натриевая соль) быстро и полностью 
всасывается при любых путях введения, легко 
проходит через гистогематические барьеры, в том 
числе гематоэнцефалический. Относительно рав- 
номерно распределяется в тканях, выводится ИЗ 
организма почками практически в неизмененном 
виде. 

Нооглютил хорошо абсорбируется при перо- 
ральном введении, максимальная концентрация 
достигается в крови через 2—3 ч, относительная 
биодоступность составляет более 90 %, период 
полувыведения — 3,2 ч. 

Циннаризин (транс-1-циннамил-4-дифенил- 
метилпиперазин или №-бензгидрил-№-транс- 
циннамил-пиперазин) полностью и быстро всасы- 
вается, при приеме внутрь связывается с белками 
плазмы на 91 %. Максимальная концентрация 





в крови определяется через 1—3 ч. Активно и 
полностью метаболизируется, при этом примерно 
30 % метаболитов выводится с мочой, 60 % — с 
фекалиями. 

Нимодипин (2.6-диметил-4-(3-нитрофенил)- 
1,4-дигидро-3,5-пиридинкарбоновой кислоты 
метоксиэтиловый-изопропиловый диэфир) также 
быстро всасывается в пищеварительном канале. 
Его максимальная концентрация достигается че- 
рез 1 ч после приема внутрь и через 3 мин — по- 
сле внутривенного введения. В связи с эффектом 
первого прохождения через печень биодоступ- 
ность составляет около 13 %. С белками плазмы 
связывается до 95 % препарата. Период полувы- 
ведения составляет 8—9 ч. Биотрансформируется 
нимодипин в печени с образованием неактивных 
метаболитов, выводится с фекалиями. 

Пиридитол (бис-(2-метил-3-окси-4-оксиме- 
тилпиридил-5-метил)-дисульфида — дигидрохло- 
рид) быстро всасывается в пищеварительном ка- 
нале, биодоступность его составляет 76—93 %. 
Максимальная концентрация определяется через 
30—60 мин после приема. Связывание препарата 
с белками составляет 20—40 %. В печени пири- 
дитол быстро метаболизируется с образованием 
активных метаболитов. Препарат хорошо прони- 
кает через гематоэнцефалический барьер, нака- 
пливается в исходном виде и в виде метаболитов 
преимущественно в сером веществе; поступает в 
грудное молоко. Выводится с мочой, главным об- 
разом в виде метаболитов. Период полувыведения 
составляет 2,5 ч. 

Глицин всасывается быстро и полностью, вы- 
водится в основном почками. 

Мелатонин всасывается быстро и почти пол- 
ностью. Биодоступность составляет около 100 %. 
В организме легко проходит через гистогематиче- 
ские барьеры. Практически не подвергается мета- 
болизму при первом прохождении через печень. 
Максимальная концентрация достигается в крови 
через 20—30 мин. Препарат имеет короткий пе- 
риод элиминации, поскольку быстро выводится 
из организма. 

Ноопепт (этиловый эфир М-фенилацетил- 
[--пропилглицина), абсорбируясь в желудочно- 
кишечном тракте, в неизмененном виде поступает 
в системный кровоток, проникает через гемато- 
энцефалический барьер, определяется в мозгу 
в больших концентрациях, чем в крови. Время 
достижения максимальной концентрации состав- 
ляет в среднем 15 мин. Период полувыведения из 
плазмы крови — 0,38 ч. Препарат частично сохра- 
няется в неизмененном виде, частично метаболи- 
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зируется с образованием фенилуксусной кисло- 
ты, фенилацетилпролина и циклопропилглицина. 
Обладает высокой биодоступностью (99,7 %). 

Экстракт гинко билоба хорошо всасывается, 
максимальная концентрация определяется через 
1,5 ч, период полувыведения составляет 4,5 ч. 

Болюсы Хуато (комплексный фитопрепарат 
производства фармацевтической фабрики “Ци- 
син Лтд.”, КНР, в состав которого входят софора 
японская, дудник китайский, женьшень, люби- 
сток сычуаньский, дереза китайская, коричник 
камфарный, офиопогон японский, эводия ле- 
карственная, горечавка крупнолистная, дудник 
даурский, мед, уголь активированный) хорошо 
всасываются в желудочно-кишечном тракте. Для 
поддержания терапевтической дозы частота прие- 
ма препарата должна составлять не реже 2—3 раз 
в сутки. Для достижения терапевтического эф- 
фекта необходимо длительное (не менее 2—3 мес) 
применение в рекомендованной дозе. 

Фармакодинамика ноотропов реализуется че- 
рез нейромедиаторный и метаболический меха- 
низмы. Нейромедиаторный механизм действия, 
обусловливающий непосредственное влияние на 
нейромедиаторные процессы, связан с влияни- 
ем на медиаторные системы ГАМК, холин-, глу- 
тамат- и глицинергические. 

Препараты этого класса незначительно влияют 
на адрено-, холино-, серотониновые, опиатные, 
дофаминовые, аденозиновые, бензодиазепиновые 
и другие рецепторы, которые косвенно принима- 
ют участие в мнестических процессах. 

Влияние на ГАМКергическую систему реали- 
зуется через связывание с ГАМКа рецептором, 
что вызывает открытие хлорного канала с после- 
дующей гиперполяризацией. 

Все больше количество фактов подтверж- 
дает вовлечение в механизм действия глутамата 
ММРА-рецепторов, которые участвуют в пере- 
носе катионов через клеточную мембрану, и 
АСРО-рецепторов, осуществляющих регуляцию 
ферментных систем и участвующих в реализации 
мнестического действия. 

Воздействие на глициновые рецепторы также 
связано с проницаемостью хлорных каналов, син- 
тезом фосфатидилхолина, ацетилхолина. 

Метаболические механизмы действия ноотро- 
пов связаны с такими эффектами: 

* повышение скорости и уровня активного 
энергообеспечения — стимуляция синтеза и уги- 
лизации АТФ и фосфатидилхолина; 

» ускорение оборота информационных ма- 
кромолекул, ускорение синтеза белка и РНК; 
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® активация аденилатциклазы, синаптосо- 


мальной фосфолипазы А»„, утилизация ГЛЮКОЗЫ 
в мозговой ткани, уменьшение активности Ма 
К*-АТФазы, кортикального выброса 1.-пролина 
угнетающего процессы памяти; 7 

увеличение текучести мембран, ингибирова- 
ние процессов пероксидного окисления липидов 
(для пирацетама и аналогов); 

® усиление мозгового кровообращения. 

Кроме того, церебровазоактивные препараты 
обладают также особым механизмом сосудорас- 
ширяющего действия. Нимодипин, циннаризин 
блокируют кальциевые каналы [-типа, преиму- 
щественно в гладкой мускулатуре мозговых со- 
судов. Пентоксифиллин блокирует фосфодиэсте- 
разу, способствует накоплению цАМФ, снижает 
содержание внутриклеточного кальция, а также 
блокирует аденозиновые рецепторы. Винпоцетин 
и оксибрал блокируют натриевые каналы, фосфо- 
диэстеразу, уменьшают деградацию ГАМК. Ни- 
церголин обладает о-адреноблокирующим дей- 
ствием на сосуды головного мозга. 

Основные эффекты ноотропов: 

» психостимулирующий; 

* антиастенический; 

® седативный / транквилизирующий; 

® антидепрессивный; 

* повышение уровня бодрости, ясности со- 
знания; 

* противоэпилептический; 
ноотропный; 
мнемотропный; 
вазовегетативный; 
адаптогенный; 
антипаркинсонический; 
антидискинетический. 

Выделяют препараты со стимулирующим (пи- 
рацетам, фенотропил, аминалон, пиридитол и 
др.) и угнетающим (фенибут, натрия оксибутират) 
типом действия. 

Показания к применению: психоорганические 
синдромы (сосудистого, травматического, инфек- 
ционного, интоксикационного, соматического ге- 
неза); острая сосудистая патология; хронический 
алкоголизм; эпилепсия; хронические, терапевти- 
ческие резистентные депрессивные состояния; 
невротические реактивные соматогенные состоя- 
ния; шизофрения; коррекция пониженой обучае- 
мости у детей и взрослых. 

Побочные эффекты: чаше наблюдаются со 
стороны ЦНС и психики (повышенная возбуди- 
мость, нервозность или слабость, сонливость, Го- 
ловокружение, тремор, беспокойство, нарушение 
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сна), а также со стороны пищеварительного кана- 
ла (тошнота, рвота, диспепсия). 

Возникают чаше у людей пожилого возраста. 
Для фенибута, аминалона возможно кроме то- 
го, появление гипотензии, для фенибута (редко) 
проявление гепато-, нефротоксичности, эозино- 
филия, для болюсов Хуато — повышение интен- 
сивности болевого синдрома у пациентов с го- 
ловными болями на протяжении первых 2—3 нед 
терапии, ошущение жара и гиперемия лица после 
приема препарата, высыпания на лице и теле по 
типу крапивницы. 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

» при травмах головного мозга; 

* для повышения концентрации внимания; 

* при переброваскулярных нарушениях во 
время или после тренировочных занятий, сорев- 
нований; 

® при головокружении; 

х в целях профилактики укачивания; 

х для восстановительного (реабилитационно- 
го) лечения, после соревнований, тренировки с 
болышими нагрузками. 

Спортивному врачу и тренеру следует помнить 
о том, что фенотропил внесен в класс $6 Списка 
запрешенных веществ и методов (2008) (под на- 
званием “карфедон”), поэтому его применение во 
время соревнований запрещено. 

Некоторые ноотропные препараты взаимо- 
заменяемы; так, при черепно-мозговой травме 
назначают все препараты, кроме фенибута, пан- 
тогама, пикамилона; для профилактики укачива- 
ния — пикамилон, фенибут; при снижении кон- 
центрации внимания эффективны все препараты. 
При цереброваскулярных нарушениях использу- 
ют пентоксифиллин, винпоцетин, оксибрал, ни- 
церголин, циннаризин, нимодипин, при реаби- 
литации после нагрузок — пирацетам, аминалон, 

пикамилон, пантогам. 

Таким образом, ноотропы в спортивной ме- 
дицине можно отнести в определенной степени 
к метаболитным нейропротекторам, у пирацета- 
ма отмечено также наличие кардиопротекторного 
действия, которое усиливается при приеме с дру- 
гими кардиопротекторами. 

В настоящее время созданы комплексные пре- 
параты, позволяющие достичь эффекта при при- 
менении обоих их компонентов в меньших дозах, 
используя принцип синергизма. 

Бинотропил (аминалон + мелатонин). 

Диапирам (пирацетам + диазепам); 
нин—апик (мелатонин + пирилоксин)- 


мелато- 





Тиоцетам (пирацетам + тиотриазолин). 
Озатропил (пирацетам + аминалон). 
Ороцетам (пирацетам + оротовая кислота). 
Фезам (пирацетам + циннаризин). 

Юкалип (мелатонин + экстракт валерианы). 


Следует отметить, что из препаратов эко- 
номизирующего типа наиболее эффективными 
средствами повышения работоспособности при 
умственной и операторской деятельности явля- 
ются ноотропы, а при физической — актопротек- 
торы. 

Формы выпуска препаратов 

Ругасиатигт — таблетки по 0,2; 0,4 г; капсулы 
по 0,4 г; ампулы по 5 мл 20 %-го раствора 

Рнепойнорй — таблетки по 0,1 г 

Аттаюпит — таблетки по 0,25 г 

Рнепиит — таблетки по 0,25 г 

Рапюгатит — таблетки по 0,25; 0,5 г 

РусатЙопит — таблетки по 0,01; 0,02; 0,05 г, 
ампулы по 2 мл 5 и 10 %-го раствора 

Рачапойии — таблетки по 0,05; 0,1; 0,2 г 

Асерпепит — таблетки по 0,1г 

Ретапоции — флаконы по 50; 100; 200 мл 
20 %-го раствора 

\Утросейпит — таблетки по 0,005 г; ампулы 
по 2 мл 0,5 %-го раствора 

РешохурйуШпит — таблетки по 0305703352054 
0,6 г; ампулы по 5 мл 2 %-го раствора 

МсегроНпити — таблетки по 0,01 г 

СЛустит — таблетки по 0,1г 

Моорер! — таблетки по 0,01 г 

Меаюптит — таблетки по 0,0015; 0,03; 0,05 г 

Ехнасвит СипКео БПоба (Метор!ап®) — таблет- 
ки по 0,04 г 

Ниашюо рШ$ — флаконы по 80,0 г (в виде пилюль) 


ПСИХОЭНЕРГИЗАТОРЫ 


К психоэнергизаторам относят лекарственные 
средства, основным эффектом которых является 
улучшение клеточного метаболизма (прежде все- 
го — клеток головного мозга), нарушенного при 
патологических состояниях. Все препараты дан- 
ной группы способны повышать силу и подвиж- 
ность нервных процессов, умственную и физиче- 
скую работоспособность. 

Это относительно новая группа лекарствен- 
ных вешеств, они вошли в клиническую практи- 
ку в 70—80-х годах ХХ в. Первыми представите- 
лями этой группы стали гептаминол (метаболит, 
который встречается в нервных клетках, клет- 
ках миокарда и поперечнополосатых мыши); 
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диметиламиноэтанол (деанол), являющийся пред- 
шественником ацетилхолина в ЦНС; панклар — 
фосфорный эфир диметиламиноэтанола, один из 
промежуточных продуктов в синтезе фосфолипи- 
дов мозга; ацефен (люцидрил, центрофеноксин), 
выделенный и изученный при разработке стиму- 
ляторов роста растений; мефексамид (тимодин), 
относящийся, как и ацефен, к группе ауксинов; 
зуклидан — производное никотиновой кислоты; 
актебрал (ципродеманол); тонибрал — производ- 
ное янтарной кислоты. 

По мнению некоторых авторов, ацефен и ме- 
фексамид ближе примыкают к группе ноотроп- 
ных средств. 

Большинство перечисленных препаратов, во- 

шедших в клиническую практику во Франции и 
Италии, изначально были предложены как средства 
лечения хронического утомления, в первую очередь 
в гериатрической клинике на основе теоретическо- 
го представления об утомлении как об истощении 
нейроэндокринной системы. Опыт их применения 
показал достаточно высокую эффективность при 
инволюционных психозах, в репаративный пери- 
од после затяжных инфекций и болезней на почве 
гормональной недостаточности, при ускорении ре- 
паративных процессов после ишемии или травмы 
мозга, а также при лечении детей с отклонениями 
умственного развития. В дальнейшем было установ- 
лено, что психоэнергизаторы могут представить су- 
щественный интерес для практической медицины, 
в том числе спортивной, как средства повышения 
физической работоспособности и поддержания ум- 
ственной деятельности на фоне хронического утом- 
ления при различных астенических состояниях. 

В настоящее время считается, что к данной 
группе препаратов можно отнести следующие ле- 
карственные средства: 

* близкие к естественным метаболитам ор- 
ганизма, влияющие на трансформацию энергии, 
окислительно-восстановительные процессы; 

* лишенные психостимулирующего и адрено- 
миметического эффектов; 

* не вызывающие увеличения потребления 
кислорода, повышения температуры; 

* предупреждающие нарушение — нервно- 
мышечной хронаксии при повышенной физиче- 
ской работоспособности, быстро уменьшающие 
признаки хронического утомления; 

* малотоксичные, пригодные для длительного 
применения. 

Большинство средств этой группы относят к 
средствам нейропротекции и метаболической те- 
рапии. 


Основные психоэнергизирующие средства со. 
временной медицины, в том числе и спортивной: 

1. Ноотропные препараты — пирацетам, фено- 
тропил, ацефен, винпоцетин, церебролизин, це- 
реброкурин, актовегин, солкосерил, пиритинол. 


2. Антиоксиданты — мексидол, токоферол, 
липин, кверцетин, сальбутиамин (энерион), тио- 
триазолин и др. 

3. Восстанавливающие концентрационный 
градиент ионов кальция и гомеостаз возбуждаю- 
щих аминокислот — нимодипин. 

4. Препараты, преимущественно оказываю- 
щие прямое воздействие на энергетический мета- 
болизм — триметазидин, езафосфина, мексидол, 
тиотриазолин, инстенон, кратал, АТФ-ЛОНГ, 
милдронат, фосфокреатин (неотон), витаминные 
препараты и др. 

Фармакокинетика. Следует отметить, что все 
препараты группы психоэнергизаторов, которые 
по показаниям принимают внутрь, быстро вса- 
сываются в пищеварительном канале, поступая в 
органы и ткани. Те препараты, которые вводятся 
парентерально, также быстро поступают в органы 
и ткани и, подвергаясь биотрансформации, вклю- 
чаются в метаболизм. Препараты преимуществен- 
но выводятся из организма с мочой. 

Фармакокинетика этих лекарственных средств 
более подробно описана в разделах, в которых 
данные препараты приводятся согласно фармако- 
логическим классификациям. 

Ацефен (центрофеноксин, меклофеноксат, це- 
рутил) по химической структуре — 9-В-диметил- 
аминоэтилового эфира пара-хлорфеноксиуксус- 
ной кислоты гидрохлорид. В организме ацефен рас- 
щепляется, образуя пара-хлорфеноксиуксусную 
кислоту и диметиламиноэтанол (последний явля- 
ется ингибитором свободных радикалов). 

Сальбутиамин (энерион) быстро всасывается в 
пищеварительном канале. Максимальная концен- 
трация в крови достигается через 1— 
накапливается в клетках ретикулярн 
гиппокампе, в зубчатой извилине, 
кон Пуркинье. Период полувывед 
5 ч, выводится с мочой. 

Фармакодинамика. Известно 
шенной физической нагрузке, при повышении 
проницаемости мембраны нейронов возмож- 
но повышенное проникновение ионов кальция 
внутрь клеток мозга в результате аноксической 
деструкции фосфолипидного бислоя мембраны. 
Это ведет к перегрузке митохондрий, нарушению 
окислительно-восстановительных процессов, 
также процессов энергообмена. 


2ч. Препарат 
ой формации, 
клетках воло- 
ения — около 


‚› что при повы- 


а 
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клеток и 


менения 


Нимодипин, производное дигидропиридина, 
может избирательно блокировать потенциалза- 
висимые кальциевые каналы. Особенностью пре- 
парата является тропность к кальциевым потен- 
циалзависимым каналам |-типа клеток гладких 
мышц сосудов головного мозга. В совокупности 
с сосудорасширяющим действием это предот вра- 
шает повреждение нейронов при аноксии мозга и 
опосредованно предупреждает снижение физиче- 
ской работоспособности. 

Ацефен повышает содержание холина в голов- 
ном мозге и периферических нервных структурах, 
увеличивает плотность холинорецепторов,. что 
приводит к усилению деятельности холинергети- 
ческих структур. При этом повышается содержа- 
ние ацетилхолина в синаптических окончаниях и 
увеличивается скорость проведения нервного им- 
пульса по нервным стволам. Препарат благопри- 
ятно воздействует на липидный обмен, усиливая 
синтез фосфолипидов мозга, мембран нервных 
клеток и печени. Данный механизм лежит в осно- 
ве значительного улучшения памяти на фоне при- 

менения ацефена, который снижает содержание в 
клетках мозга липофусцина — пигмента старения, 


тем самым замедляя процессы старения в ЦНС. 
Актовегин — высокоочищенный гемодиализат, 

получаемый методом ультрафильтрации из крови 

телят. Препарат содержит физиологические компо- 


ненты, в частности значительное количество пеп- 
тидов, обладающих высокой фармакологической 
активностью. Основой действия актовегина явля- 
ется улучшение транспорта глюкозы и поглошение 
кислорода тканями. Благодаря инсулиноподоб- 
ному действию актовегин увеличивает клеточную 
проницаемость для глюкозы в условиях гипоксии; 
этот эффект сохраняется при инсулинорезистент- 
ности. Под действием актовегина активируются 
процессы аэробного окисления, повышается обмен 
высокоэнергетических фосфатов (АТФ), активиру- 
ются ферменты окислительного фосфорилирова- 
ния (пируват-, сукцинатдегидрогеназа, цитохром- 
С-оксидаза), повышается активность шелочной 
и кислой фосфатаз и лизосомальная активность, 
происходит ускорение синтеза углеводов и белков, 
увеличение притока ионов К” в Клетки, активация 
калийзависимых ферментов (каталаз, сахараз, гли- 
козидаз), ускорение распада продуктов анаэробно- 
го гликолиза (лактата и В-гидроксибутирата)- Для 
восстановления аэробного энергообмена лучше 
вводить актовегин внутривенно капельно. 
Милдронат блокирует активность у-бутиро- 
бетаингидроксилазы, а также превращение +:6у- 
тиробетаина в карнитин. При этом снижается 


скорость проникновения жирных кислот в мито- 
хондрии, что, в свою очередь, способствует вос- 
становлению АТФ в цитозоле. При снижении 
интенсивности окисления жирных кислот повы- 
шается окисление глюкозы. Милдронат является 
ингибитором полифосфоинозитидной системы 
клеточной сигнализации, поэтому часть метабо- 
литных эффектов опосредуется сигнальным дей- 
ствием препарата. Он активирует два наиболее 
важных фермента цикла аэробного окисления 
глюкозы: гексокиназу, которая вовлекает глюкозу 
в процессы окисления, и пируватдегидрогеназу, 
вовлекающую образовавшийся из сахаров пируват 
в цикл Кребса, предупреждая тем самым образо- 
вание лактата при физической нагрузке. Одновре- 
менно препарат может способствовать биосинте- 
зу 7-бутиробетаина, повышая его концентрацию, 
нормализуя тонус сосудов, и со временем восста- 
навливать нормальную концентрацию карнитина. 

Триметазидин также угнетает окисление жир- 
ных кислот за счет ингибиции кетоацил-КоА- 
тиолазы. При этом повышается окисление глю- 
козы, ограничивается образование лактата при 
повышенной физической нагрузке, сохраняется 
уровень АТФ, креатинфосфата, малата, уменыша- 
ется транспорт ионов Ма* внутрь клетки, внутри- 
клеточная аккумуляция кальция и натрия, а также 
сохраняется нормальный уровень внутриклеточ- 
ного калия. Препарат угнетает процессы перок- 
сидного окисления липидов, образование свобод- 
ных радикалов, препятствует их деструктивному 
влиянию, защищает клетки от проникновения 
нейтрофилов, препятствует потере креатинфос- 
фокиназы в экстремальных условиях и возникно- 
вению ацидоза, защищая нервные клетки и кар- 
диомиоциты. 

Триметазидин также предотвращает образо- 
вание тромбоксана А, обладая антиагрегантным 
действием, улучшает микроциркуляцию и сохра- 
няет транспорт кислорода к мышцам спортсмена 
на нормальном уровне. 

Сохраняет энергетический потенциал клетки 
один из самых мощных антиоксидантов, предста- 
витель биофлавоноидов кверцетин, превосходя по 
этому эффекту токоферола ацетат, ретинола аце- 
тат (витамины Еи А). Препарат также ингибиру- 
ет синтез лейкотриенов, снижает интенсивность 
сигналов в кальциймобилизирующшей полифос- 
фоинозитидной системе и активирует аденилат- 
циклазный каскад. Восстанавливает активность 
многих ферментов при физических нагрузках, 
блокирует аденозиндезаминазу, повышает актив- 
ность креатинфосфокиназы и некоторых других 
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ферментов, блокируя активность кальциевой 
АТФазы саркоплазматического ретикулума, фос- 
фолипазы О. 

Фосфокреатин (неотон) поддерживает клеточ- 
ный пул макроэргов во время повышенной фи- 
зической нагрузки, ингибирует деградацию аде- 
ниннуклеотидов на уровне 5’-нуклеотидазной 
реакции, протекающей на саркоплазматической 
мембране кардиомиоцитов, принимает участие в 
ингибировании лизофосфоглицеридов в ишеми- 
зированных тканях, чем обеспечивается сохран- 
ность структуры сарколеммы клеток. При этом 
реализуется мембраностабилизирующий эффект 
фосфокреатина, угнетается пероксидное окисле- 
ние липидов, происходит конформация липид- 
ного матрикса, поддерживается активность Ма*, 
К+-АТФазы. 

Мексидол, как и другие производные янтар- 
ной кислоты в условиях гипоксии, сопровождаю- 
щей физические нагрузки, оказывает антиокси- 
дантное действие, сохраняет и восстанавливает 
уровень адениловых нуклеотидов, никотинамид- 
ных коферментов, креатинфосфата, стимулирует 
активность аденилатциклазы, фосфодиэстеразы, 
ацетилхолинэстеразы, активирует при гипоксии 
анаэробный гликолиз, способствует восстановле- 
нию митохондриальных окислительно-восстано- 
вительных процессов, нормализует соотношение 
холестерол/липопротеины высокой плотности в 
мембранных структурах, что является весьма су- 
щественным для поддержания энергообеспечения 
и физической работоспособности. 

Отечественный препарат тиотриазолин, ко- 
торый вошел в состав комплексного препарата 
тиоцетам, усиливает компенсаторную активацию 
анаэробного гликолиза, уменьшая степень угнете- 
ния окислительных процессов в цикле Кребса во 
время физических нагрузок при сохранении клет- 
ками фонда АТФ. Препарат активирует фермен- 
тативную антиоксидантную систему и тормозит 
процессы пероксидного окисления. Тиотриазо- 
лин способствует активации супероксиддисму- 
тазы, каталазы, глутатионпероксидазы, а также 

более полному использованию эндогенного анти- 

оксиданта — о-токоферола. Кроме того, препарат 
стимулирует биосинтетическую функцию нейро- 
нов, значительно повышая содержание РНК. 
Препарат АТФ-ЛОНГ, в состав которого вхо- 
дят АТФ, гистидин, калий и магний, сохраняет 
пул АТФ при физической нагрузке, предупре- 

ждает гипоксические метаболитные изменения в 

клетках, уменьшает активность ферментов креа- 

тинфосфокиназы, малат- и лактатдегидрогена- 
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зы, усиливает активацию анаэробного ГЛИКОЛи- 
за, снижает степень угнетения окислительной 
продукции энергии в цикле Кребса и дыхатель- 
ной цепи. Препарат восстанавливает активность 
транспортной системы К*, Мв?*-АТФазы, сти- 
мулирует процессы адаптивного синтеза белка 
и РНК. Следует отметить роль АТФ в качестве 
нейротрансмиттера, поэтому АТФ-ЛОНГ относят 
к психоэнергизаторам. 

Солкосерил — стандартизированный депроте- 
инизированный гемодиализат из крови молочных 
телят, ускоряя регенерацию нервной ткани, нор- 
мализует и поддерживает энергетический метабо- 
лизм путем сохранения интенсивности окисли- 
тельного фосфорилирования, уровня адениловых 
нуклеотидов, обеспечения тканей кислородом 
при гипоксии. 

Комплексный препарат инстенон показан для 
использования в спортивной медицине во время 
восстановительного периода. По структуре он яв- 
ляется комплексом гексобендина, который увели- 
чивает утилизацию глюкозы и кислорода за счет 
перехода на анаэробный гликолиз и активации не- 
которых циклов, а также этамивана и этофиллина. 
Стимуляция анаэробного окисления обусловли- 
вает увеличение синтеза и обмена нейротранс- 
митгеров, пептидов, медиаторов, что облегчает 
восстановление метаболизма. Его компонент гек- 
собендин активирует синаптическую передачу. 
Этамиван регулирует доставку кислорода тканям. 
Этофиллин нормализует метаболизм нервной тка- 
ни и миокарда, а также кровообращение. 

Кратал включает в себя таурин, густые экстрак- 
ты боярышника и пустырника. Таурин сохраняет 
пул адениловых нуклеотидов, никотинамидных 
коферментов, креатинфосфата, активность фер- 
ментов креатинфосфокиназы, Ма*, К+-АТФазы, 
блокирует НАД-гидролазу. Препарат обладает 
антиоксидантным действием, модулирует уровень 
цитоплазматического кальция цАМФ, предупре- 
ждает снижение уровня АТФ, стимулирует образо- 
вание простациклина, глюконеогенез. Препараты 
боярышника обладают выраженным антиокси- 
дантным потенциалом, нормализуют активность 
Ма*, К*-АТФазы и Ма*-Са?* обмена, сохраняют 
энергетический потенциал клеток, нормализуют 
липидный обмен. Препараты пустырника также 
проявляют антиоксидантное свойство и препят- 
ствуют нарушениям энергетического метаболизма 
в тканях мозга и миокарда. 

Энерион — оригинальный синтетический пре- 
парат, близкий по структуре к тиамину, обладаю- 
щий нейротропностью, влияющий на оптимиза- 





цию энергетического и других видов метаболизма. 
улучшающий координацию движений, концен- 
трацию внимания и препятствующий развитию 
миастении. 

Фармакологические свойства других психо- 
энергизаторов и фармакодинамика психоэнерги- 
заторов из группы ноотропных препаратов рас- 
смотрены в соответствующих разделах. В данном 
разделе представлена фармакология препаратов 
метаболитного типа действия (без рассмотрения 
фармакодинамики медикаментов, описанных в 
разделах, посвященных фармакологии антиги- 
поксантов, антиоксидантов и др.). 

Показания к применению: ишемические ин- 
сульты, другие проявления церебральной ише- 
мии. Применяются в комплексном лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний, сопровождаю- 
щихся ишемией и гипоксией. Энерион показан 
для симптоматического лечения функциональных 
астений, инстенон — для лечения постинсульт- 
ных состояний, головокружений, расстройств 


кровоснабжения головного мозга. 
Побочные эффекты ряда препаратов рассмо- 
трены в соответствующих разделах. 
Сальбутиамин (энерион) может вызвать тре- 


мор, слабость, головную боль, возбуждение, 
кожно-аллергические реакции. При быстром вве- 
дении инстенона отмечены понижение АД, го- 
ловная боль, неприятные ощущения в области 
сердца. 

Применение в спортивной медицине 

и в практике спортивной подготовки 

Экспериментальные и клинические факты 
свидетельствуют о целесообразности применения 
психоэнергизаторов в качестве средств повыше- 
ния физической работоспособности; эти данные 
можно суммировать в следующем виде: 

* препараты лишены центрального 
стимулирующего действия, не обладают адрено- 
стимулирующим действием, однако отчетливо 
улучшают процессы обучения у собак. Последний 
эффект связывают с влиянием на ацетилхолино- 
вые системы мозга, поскольку введение деанола и 
панклара приводит к значительному увеличению 
содержания холина в крови и ткани мозга, хотя 
уровень ацетилхолина не изменяется. Интересно 
отметить, что аналогичные изменения в содержа- 
нии холина в крови и мозгу наблюдается и при 
введении животным фосфатидилхолина; 

* при введении препарата животным отсуг- 
ствует повышение температуры тела и потреб- 
ления О,, однако при добавлении к срезам или 
гомогенатам тканей стимулируется утилизация 


психо- 


глюкозы и увеличивается содержание окисленных 
форм пиридиннуклеотидов. Повышенный уро- 
вень АТФ в крови у людей при лишении их сна, 
а также вегетативные нарушения нормализуются 
на фоне центрофеноксина; 

® нарушение нервно-мышечной хронаксии 
У крыс при длительном плавании, действии ви- 
брации или холода предупреждается введением 
гептаминола или мефексамида. Признаки хро- 
нического утомления у людей, проявляющиеся 
в ухудшении умственной деятельности или в де- 
прессии, довольно быстро снижались мефекса- 
мидом или центрофеноксином (ацефеном), при- 
чем не было отмечено признаков психомоторного 
возбуждения; 

* препараты из группы психоэнергизаторов 
сравнительно малотоксичны, не обладают куму- 
лятивной токсичностью. 

Психоэнергизаторы в основном используются 
в целях фармакологического обеспечения подго- 
товительного периода для поддержки оптимально- 
го состояния ЦНС, повышения психологической 
устойчивости и работоспособности. Некоторые из 
препаратов этой группы, учитывая, что они не от- 
носятся к допинговым, можно принимать во вре- 
мя соревнований и в восстановительный период 
(ацефен, милдронат, АТФ-ЛОНГ, кратал, квер- 
цетин, триметазидин). Установлено, что прием 
сальбугиамина (энериона) спортсменами, специ- 
ализирующимися в игровых (водное поло) и ци- 
клических (гребля академическая, лыжные гонки) 
видах спорта на учебно-тренировочном сборе в те- 
чение 1 мес из расчета 3 таблетки в день (по схеме 
2 таблетки утром и 1 таблетка — днем) приводит к 
достоверному по сравнению с контрольной груп- 
пой повышению показателей, характеризующих 
общую работоспособность. Спортивному врачу и 
тренеру следует помнить о том, что гептаминол 
внесен в класс 56 Списка запрещенных веществ и 
методов (2008), поэтому его применение во время 
соревнований запрещено. 

Взаимозаменяемость препаратов этого ряда 
зависит от вида спорта и характера нагрузок при 
соревнованиях. Следует учесть, что препараты 
данной группы можно назначать комбинирован- 
но, учитывая преимущественное влияние на те 
или другие виды обмена. 

Формы выпуска препаратов 

Асервепит — таблетки по 0,1 г 

Ретапошт— флаконы по 50; 
20 %-го раствора 

М!Цагопайцит" — капсулы по 0,25 г; ампулы по 
1 мл 10 %-го раствора 


100; 200 мл 
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Асюуезтит — таблетки по 0,2 г; флаконы по 
2; 5; 10 мл 4 %-го раствора 
Мипоршит — таблетки по 0,03 г; флаконы 
по 50 мл 0,02 %-го раствора 
АТР-ГОМС — таблетки по 0,01; 0,02 г; ампу- 
лы по | и2 мл2 %-го раствора 
Тимеа@ пит — таблетки по 0,02 г; пролон- 
гированные — по 0,035 г 
Тючато!пит — таблетки по 0,1 г; ампулы по 
2 мл 0,5 %-го и 1 %-го раствора 
Оцегсейпит (Сог\МИп) — таблетки по 0,02 г; 
гранулы по 2,0 г; флаконы лиофилизированного 
порошка для раствора по 0,5 г 
Сга{а]! — таблетки 
т%епопит — таблетки 
М оюпит — флаконы лиофилизированного 
порошка по 1,0 г 
Мех! от — таблетки по 0,125 г; ампулы по 
2 мл 5 %-го раствора 
Зо|созегу! — ампулы по 2; 5; 10 мл 4,25 %-го 
раствора 


АНТИОКСИДАНТЫ 


Препараты антиоксидантного действия — это 
лекарственные средства различного химического 
строения, тормозящие или блокирующие про- 
цессы свободнорадикального окисления и/или 
способствующие увеличению в организме уровня 
веществ с антиокислительным действием. 

Термин “антиоксиданты” появился в 60-х го- 
дах ХХ в. благодаря исследованиям Б. Н. Тарусова 
(1954), Н. М. Эмануэля (1963). Б. Н.Тарусов уста- 
новил роль липидов, особенно ненасыщенных 
жирных кислот, как одного из основных субстра- 
тов биохимических процессов, провел скрининг 

радиозащитного влияния цистеина, глутатиона, 
тиомочевины. Н. М. Эмануэль и его ученики не 
только определили механизм действия антиокси- 
дантов, но также дали определение антиоксидан- 
тов как соединений, угнетающих развитие сво- 
боднорадикального окисления. 

Причины активации пероксидного окисле- 
ния липидов (ПОЛ) могут быть различными, к их 
числу относятся гипоксические состояния; вос- 
палительные, неопластические или аллергические 
процессы; стресс любого генеза; атеросклероз, а 
также прием некоторых препаратов с проокси- 
дантными свойствами (тетрациклинов, изониази- 
да, парацетамола, аминазина, примахина, адриа- 
мицина, рубомицина, препаратов железа, меди, 
ртути, свинца и др.) и проведение лечебных про- 


цедур (кислородотерапии, гипербарической ок- 
сигенации, ультрафиолетового облучения) и др. 
В спортивной практике такими причинами мо- 
гут быть чрезмерные физические нагрузки и со- 
стояния перетренированности, приводящие к ис- 
тощению собственной антиоксидантной системы 


организма. 

В организме человека в нормальных условиях 
98—99 % молекулярного кислорода подвергается 
тетравалентному восстановлению в цитохромной 
системе без образования стабильных промежуточ- 
ных продуктов: 

О; + 4ет АН =2Н,0: 

Лишь 1—2 % общего количества потребляе- 
мого в организме кислорода подвергается одно- 
валентному восстановлению с образованием ак- 
тивных форм кислорода (АФК), т. е. соединений, 
имеющих неспаренный электрон. Важно обратить 
внимание на то, что сам кислород является ак- 
цептором для Н* и превращается в АФК, поэтому 
при избытке кислорода в газовой смеси образо- 
вание АФК существенно увеличивается. К АФК 
относят супероксидный анион (05), пероксид во- 
дорода (Н,О,), гидроксильный ион (ОН-) и син- 
глетный (атомарный) кислород ('0,). 

Основные источники АФК: 

® нейтрофилы и другие фагоциты (моноциты, 
макрофаги, эозинофилы) в процессе активации их 
функционального состояния. Мембраны назван- 
ных клеток содержат фермент НАДФ-оксидазу, 
который способен катализировать процесс вос- 
становления молекулярного кислорода в суперок- 
сидный анион (05), используя в качестве доно- 
ра электрона НАДФ. В обычном состоянии этот 
фермент находится в неактивной форме, но при 
адгезии фагоцитирующих клеток к бактериям или 
другим поглощаемым субстратам происходит его 
активация. Образующийся супероксидный ради- 
кал переходит в фагосому, формирующуюся при 
инвагинации мембраны фагоцитирующей клетки, 
и воздействует на чужеродный объект; 

* к образованию АФК приводит гипоксан- 
тин, накапливающийся при гипоксии и утилизи- 
руемый при реоксигенации. Следует подчеркнуть, 
что после гипоксии использование оксигенотера- 
пии требует болыной осторожности, так как при 
этом увеличивается образование АФК под влия- 
нием ксантиноксидазы, которая катализирует 
реакции окисления гипоксантина в ксантин, а 
последний — в мочевую кислоту с образованием 
супероксидного радикала, который затем может 
превращаться в другие АФК. В большинстве кле- 
ток основная масса фермента присутствует в виде 
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НАД-зависимой ксантиндегидрогеназы, которая 
может превращаться В оксидазную форму путем 


специфического окисления  сульфгидрильных 
групп белка или ограниченного протеолиза: 

® это к образования метаболитов ара- 
хидоновой кислоты, в частности простагландинов 
С, иН, (эндопероксидов) и лейкотриенов (ЛтВ, и 
др.), а также процессы образования катехолами- 
нов, для которых АФК являются обязательными 
продуктами реакций; 

® еще один источник АФК в организме — это 
аутоокисление гемоглобина до метгемоглобина с 
образованием супероксидного аниона; 

» повышает количество АФК, в частности, их 
неферментативное образование в реакции Хабе- 
ра—Вейса при взаимодействии супероксидного 
радикала с пероксидом водорода в присутствии 
ионов металла с переменной валентностью (же- 
леза или меди) или в реакции Фентона при взаи- 
модействии пероксида водорода с двухвалентным 
железом. В обоих случаях образуется гидроксиль- 
ный ион. 

АФК могут повреждать структуру различных 
белков и ферментов, что нарушает биокаталити- 
ческие процессы; оказывать влияние на генети- 
ческий аппарат клетки, которое заключается в 
деструктурировании ДНК и нарушении ее син- 
теза. Однако одними из самых чувствительных к 
действию свободнорадикальных форм компонен- 
тов клетки являются входящие в состав фосфо- 
липидов клеточных и субклеточных мембран не- 
насыщенные жирные кислоты. Взаимодействие 
свободных радикалов с полиненасышенными 
жирными кислотами приводит к цепным реакци- 
ям, известным как реакции ПОЛ. 

Следует еше раз подчеркнуть, что ограни- 
ченные процессы ПОЛ постоянно протекают во 
всех клетках в норме, являясь одним из спосо- 
бов их метаболической регуляции. Но чрезмерная 
активация ПОЛ приводит к модификации мем- 
бранных липидов, уменьшению текучести мем- 
бран и мембранного потенциала, к увеличению 
проницаемости мембран для различных ионов, В 
частности для Са?*, активирующего многие про- 
теолитические и липолитические ферменты, что 
существенно нарушает функции клетки и даже 
может привести к ее гибели. Наконец, необходи- 
мо отметить, что образующиеся при ПОЛ гидро- 
пероксиды и продукты их распада обладают цито- 
токсичностью. 8 

Для защиты клеток от повреждающего дей- 
ствия АФК в них существуют ферментные и не- 
ферментные системы инактивации АФК: 





+ супероксиддисмутаза (превращает О› в Н.О,); 

» каталаза (превращает НО, в Н,О и О,}; 

® глутатионпероксидаза и другие типы перок- 
сидаз (превращают Н.О, в Н,О и О,); 

® аскорбиновая и мочевая кислоты (восстанав- 
ливают водорастворимые свободные радикалы); 

® 0-токоферол и В-каротин (связывают жиро- 
растворимые свободные радикалы); 

® мелатонин (связывает жиро- и водораство- 
римые радикалы); 

* хелатные агенты — трансферрин, лактофер- 
рин, церулоплазмин и альбумин (предотвращают 
катализ свободнорадикальных реакций с помо- 
щью металлов переменной валентности). 

Итак, в организме человека имеются как си- 
стемы генерации АФК, так и достаточно эффек- 
тивные системы защиты интактных клеток от 
таких форм. В норме между этими системами 
существует равновесие, а при различных патоло- 
гических состояниях происходит его смещение в 
сторону некомпенсированной продукции АФК. 
Сбалансировать нарушенное равновесие можно с 
помошью антиоксидантов, которые могут непо- 
средственно взаимодействовать с АФК, устранять 
ионы железа и меди, активирующие свободнора- 
дикальные реакции, изменять структуру мембран, 
ограничивая доступность полиненасыщенных 
жирных кислот (ПНЖК) для окислителей, по- 
вышать активность антиоксидантных эндогенных 
ферментов и т. д. 

Существуют различные классификации анти- 
оксидантов. 

Классификация антиоксидантов, являющихся 
по происхождению лекарственными препаратами: 

1. Субстраты свободнорадикального окисле- 
ния — препараты ненасыщенных жирных кислот. 

2. Препараты аминокислот, белков, нуклеино- 
вых кислот и их производных, которые реагируют 
с продуктами свободнорадикального окисления. 

3. Биоантиоксиданты — препараты витами- 
нов, гормонов, флавоноидов. 

4. Модуляторы свободнорадикального окисле- 
ния — препараты, содержащие микроэлементы. 

Классификация антиоксидантов по механизму 
действия: 

1. Антирадикальные ингибиторы — препара- 
ты, содержащие полифенолы и др. 

2. Препараты антиоксидантов, которые разру- 
шают пероксиды — серосодержащие соединения 
и др. - 

3. Препараты, связывающие катализаторы 
свободнорадикальных процессов — ионы метал- 
лов переменной валентности. 
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4. Лекарственные препараты, которые инакти- 
вируют синглетный кислород — витаминные пре- 
параты (токоферолы, каротиноилы и др.). 

Фармакокинетика большинства препаратов 
рассмотрена в соответствующих разделах. 

Фармакодинамика. Основные аспекты меха- 
низма действия для всех антиоксидантых средств: 

1. Прямое взаимодействие со свободными ра- 
дикалами кислорода. 

2. Связывание ионов железа и меди, катализи- 
рующих свободнорадикальные реакции. 

3. Изменение структуры клеточной мембраны 
(препятствие взаимодействию окислителей с суб- 
стратами). 

4. Повышение активности эндогенных анти- 
оксидантных систем (глутатионредуктазы, ката- 
лазы, супероксиддисмутазы). 

Основные препараты ненасыщенных жир- 
ных кислот — это препараты, содержащие 
®-3-глицериды: эпадол, рыбий жир, теком, ви- 
трум кардио, омакор (имеет в составе также то- 

коферол). К основным @-3-полиненасыщенным 
жирным кислотам относят эйкозопентаеновую 
и декозогексановую кислоты, при введении ко- 
торых извне восстанавливается их нормальное 
соотношение в организме, ингибируется вы- 
свобождение арахидоновой кислоты, снижает- 
ся уровень триацилглицеролов, липопротеинов 
низкой плотности и липопротеинов очень низ- 
кой плотности, холестерола, повышается уровень 
антиатерогенных липопротеинов высокой плот- 
ности. 
В связи со снижением содержания арахидоно- 

вой кислоты уменьшается уровень тромбоксана А, 

в тромбоцитах и вязкость крови, что способствует 

снижению уровня факторов свертывания крови и 

интенсификации процессов фибринолиза. Падает 

также уровень тканевого плазминогена (РА]-1), 
повышается пластичность эритроцитарных мем- 
бран, улучшаются реологические свойства крови 

в целом. 

Эссенциале — комплексный препарат, содер- 

жащий кроме фосфолипидов комплекс витаминов 
с антиоксидантными (токоферол, цианокобала- 
мин) и антигипоксантными свойствами (тиамин, 
рибофлавин, никотинамид, пирилоксин). Фос- 
фолипиды определяют мембраностабилизацию и 
антиоксидантные свойства, витаминные препара- 
ты потенцируют действие, стимулируют окисли- 
тельное декарбоксилирование, активность транс- 
кетолазы и других ферментов. В состав препарата 
эссел-форте входят эссенциальные липиды с ви- 
таминами. 


Липин (препарат лецитина) является анти- 
оксидантом и антигипоксантом, восстанавлива- 
ет функциональную активность эндотелия, под- 
держивает антиоксидантные системы организма, 
обладает мембранопротекторным, иммуномоду- 
лирующим действием, положительно влияет на 
легочную вентиляцию, синтез сурфактанта. 

Антиоксидантные свойства выражены у пре- 
паратов кислоты тиоктовой — берлитиона и эспа- 
липона. Тиоктовая кислота — это витаминопо- 
добное вещество, которое эндогенно образуется в 
организме и участвует в окислительном декарбок- 
силировании @-кетокислот как кофермент. При 
гипергликемии препараты кислоты тиоктовой 
могут снижать уровень глюкозы в крови, облада- 
ют также гиполипидемическим антиоксидантным 
эффектом. 

Препараты аминокислот, нуклеиновых кис- 
лот, пептидов и их производных могут использо- 
ваться как монопрепараты, а также как комплек- 
сы; некоторые из них получают путем синтеза, 
другие представляют собой вытяжки органов или 
гидролизаты крови. Препараты аминокислот, ну- 
клеиновых кислот и их производных стали при- 
менять в 50—60-х годах прошлого столетия. Из 
препаратов аминокислот следует отметить кисло- 
ту глутаминовую — препарат, который наравне с 
нейромедиаторным эффектом, активацией син- 
теза ацетилхолина, стимуляцией окислительно- 
восстановительных и энергопродуцирующих про- 
цессов, способностью обезвреживать и выводить 
аммиак обладает определенным антиоксидант- 
ным влиянием, что также определяет его анти- 
гипоксантные свойства. 

Глутаргин (кислота глутаминовая + [.-аргинин) 
обладает антиоксидантной, антигипоксической, 
мембраностабилизирующей, кардио- и гепато- 
протекторной активностью, оказывает гипоам- 
мониемический эффект. Кораргин (рибоксин + 
+ Т-аргинин) также является антигипоксантом, 
антиоксидантом, кардиопротектором, входящий 
в состав препарата [-аргинин активирует МО- 
синтазу. 

Препараты кислоты аспарагиновой — аспар- 
кам и панангин (калия, магния аспарагинат) по- 
вышают содержание ионов К* и М??* в клетке, 
восполняют дефицит аспарагиновой кислоты, 
стимулируют окислительное фосфорилирование 
и образование АТФ, улучшают тонус скелет- 
ных мыши и моторику пищеварительного тракта 
путем облегчения высвобождения ацетилхоли- 
на; обладают некоторым антиоксидантным эф- 
фектом. 
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Аминокислота таурин (монопрепарат диби- 
кор и в составе препарата кратал) обладает кар- 


диопротекторным, стресс-протективным, гипо- 
тликемическим, нейромедиаторным действием, 
регулирует высвобождение ГАМК, адреналина, 
пролактина. Таурин защищает легочную ткань от 
повреждения раздражающими веществами, явля- 
ется сильным антиоксидантом. 

Ацетилцистеин не только обладает отхаркива- 
ющим, пневмопротекторным, кардиопротектор- 
ным, дезинтоксикационным действием, но также 
является мощным антиоксидантом. 

Церебролизин (освобожденный от белка ги- 
дролизат вещества мозга свиньи), содержащий 
комплекс пептидов и аминокислоты, снижает со- 
держание лактата в тканях головного мозга, ста- 
билизирует мембраны клеток, поддерживает го- 
меостаз кальция, уменыиает нейротоксический 
эффект возбуждающих аминокислот (глутамата), 
регулирует мозговое кровообращение, является 
мощным антиоксидантом. 

Цереброкурин, содержащий аминокислоты, 
пептиды и низкомолекулярные продукты протео- 
лиза, обладает значительным энергопродуцирую- 
щим, белоксинтезирующим, антиоксидантным 
эффектом, поэтому оказывает нейро-кардио- 
гепатопротекторное, ноотропное действие, регу- 
лирует мозговое кровообращение, эмоционально- 
мнестические функции. 

Специфические фармакологические свойства 
карнитина освещены в соответствующем разделе. 
Препарат нормализует жировой обмен, ограни- 
чивает окисление липидов, тормозя образование 
гидропероксидов, жирных кислот, обладает мем- 
бранопротекторным эффектом, является компо- 
нентом препарата кардонат. 

Натрия нуклеинат характеризуется иммуности- 
мулирующим и лейкопоэтическим эффектом, яв- 
ляется антиоксидантом. 

Актовегин — высокоочищенный гемодиализат 
крови, содержащий олигопептиды, нуклеозиды, 
промежуточные продукты углеводного и жирового 
обмена. Препарат повышает обмен высокоэнер- 
гетических фосфатов, усиливает окислительное 
фосфорилирование, повышает активность щелоч- 
ной фосфатазы, приток калия и распад продуктов 
анаэробного гликолиза, проявляет антиоксидант- 
ное и антигипоксантное действие- 

Из некоферментных витаминных препаратов, 
обладающих одновременно выраженными анти- 
оксидантными и антигипоксантными эффектами, 
следует отметить коэнзим О„, препарат инозина 
(рибоксин), обладающий энергостимулирующим 





и антиоксилантным действием, кораргин (содер- 
жащий инозин и Г-аргинин), который стимули- 
рует энергетический и пластический обмен, об- 
ладает антиангинальным, противоишемическим 
действием. 

Энергостим — комбинированный препарат, 
содержащий, кроме инозина, никотинамиддину- 
клеотид (НАД) — кофермент дегидрогеназ гли- 
колиза и цикла Кребса; цитохром С — фермент 
цепи переноса электронов, с которым в митохон- 
дриях через окислительное фосфорилирование 
сопряжен синтез АТФ. За счет композитного со- 
става энергостим по механизму фармакологиче- 
ского воздействия на органы и ткани оказывает 
взаимодополняющий антигипоксантный и анти- 
оксидантный эффект. 

Препараты витаминов с выраженными анти- 
оксидантными свойствами относятся как к во- 
дорастворимым, так и к жирорастворимым ле- 
карственным средствам. Из жирорастворимых 
препаратов наибольшим антиоксидантным потен- 
циалом обладают токоферол, ретинол и его про- 
витамин — каротин и другие препараты, содер- 
жащие каротиноилы (например, масло облепихи). 
Из препаратов водорастворимых витаминов наи- 
болышее антиоксидантное действие отмечено у 
кислоты аскорбиновой, кислоты никотиновой и 
никотинамида, цианокобаламина, витамина Р (в 
виде рутина, кверцетина), которые описаны в от- 
дельном разделе. 

Витам представляет собой комплекс препара- 
тов витаминов (В, В,, В,, Ву, Вь) и микроэлемен- 
тов (Ее*, Ил”, Ми?*, Си?", Со?*, Сг*), а также 
содержит кислоту мефенамовую. Витам повышает 
способность организма к выполнению интенсив- 
ных физических нагрузок, обладает антистрессо- 
вым, радиопротекторным, гемопоэтическим, ге- 
пато- и кардиопротекторным эффектом. 

Кардонат содержит карнитина хлорид, пири- 
доксаль фосфат, кокарбоксилазы хлорид, лизи- 
на гидрохлорид. Эти компоненты участвуют в 
В-окислении жирных кислот до ацетилкоэнзи- 
ма А. Препарат активирует процессы ассимиля- 
ции и роста, обладает анаболической кардио-, 
гепато-нейропротекторной активностью, значи- 
тельно повышает умственную и физическую ра- 
ботоспособность. 

Кверцетин, корвитин, липофлавон обладают 
антиоксидантными, иммуномодулирующими 
свойствами. Препараты снижают выработку ци- 
тотоксического супероксид-аниона и нормализу- 
ют активацию субпопуляционного состава лим- 
фоцитов. Обладают капилляростабилизирующим 





151 








эффектом, модулируют активность ферментов, 
принимающих участие в деградации фосфоли- 
пидов (фосфолипаз, фосфогеназ, циклофосфо- 
геназ), влияющих на свободнорадикальные про- 
цессы и принимающих участие в синтезе оксида 
азота, протеиназ. Кверцетин и подобные препа- 
раты осуществляют противовоспалительное дей- 
ствие путем ингибирования 5-липооксигеназы и 
торможения синтеза лейкотриенов ГТС, и ГЛВ.. 
Препараты угнетают процессы тромбогенеза, так 
как предотвращают повышение концентрации 
внутриклеточного кальция в тромбоцитах и их 
агрегацию. 

Из лекарственных средств, содержащих фла- 
воноиды, следует отметить препараты боярыш- 
ника (настойка, жидкий экстракт, кардиоплант), 
пустырника (настойка), эхинацеи пурпурной (на- 
стойка, жидкий экстракт, эхинацея-ратиофарм), 
родиолы розовой (настойка, жидкий экстракт) и 
др. Плоды боярышника, кроме биофлавоноидов, 
содержат холин, ацетилхолин, дубильные веше- 
ства, фитостерины, тритерпеновые кислоты и др., 
что объясняет кардиопротекторное и антиарит- 
мическое действие без снижения сократимости 
миокарда. У боярышника выражено антиокси- 
дантное, антирадикальное действие. Подобный 
эффект характерен для большинства перечислен- 
ных препаратов, которые, кроме того, оказыва- 
ют гепатопротекторное и иммуномодулирующее 
влияние. Выражено антиоксидантное действие и 
У масла облепихи, содержащего ненасыщенные 
жирные кислоты, токоферол, а также у отече- 
ственных фитопрепаратов в каплях (кардиофит, 
кардиотон, идистон). 

Следует отметить, что антиоксидантными 
свойствами обладают, благодаря биофлавонои- 
дам, также гепатопротекторы — легалон, силиби- 
нин, карсил (дарсил), гепабене, гепатофальк и др. 

Антиоксидантная активность наиболее вы- 
ражена у микроэлементов — селена, цинка, мо- 
либдена, никеля, вольфрама. Селен — компонент 
глутатионпероксидазы, уменышает образование 
гидропероксидов. Он наиболее эффективен при 
использовании в комплексе с биологическими 
лигандами, с транспортерами микроэлементов, 
поэтому часто применяется в поливитаминных 
комплексах (триовит, витамакс, центрум, оли- 
гогал и др.). Цинк входит в состав препаратов 
цинктерал, витам и др. В связи с тем что цинк 
является составляющей более 70 металлофермен- 
тов, он способствует физическому и психическо- 
му развитию, обладает иммуномодулирующими 
свойствами. 


Из синтетических препаратов следует отм. 
тить димефосфон, который повышает активность 
антиоксидантной системы крови и, в частности, 
окислительно-восстановительной системы глута- 
тиона путем противодействия окислению его тио- 
ловой группы. Димефосфон оказывает выражен- 
ное иммуномодулирующее влияние. 

Антиоксидантное действие унитиола проявля- 
ется благодаря сульфгидрильным группам, кото- 
рые вступают в реакции окисления и тем самым 
предохраняют сульфгидрильные группы других 
биологически активных веществ, например глу- 
татиона. 

Тиотриазолин угнетает пероксидное окисление 
липидов, активирует антиоксидантные системы в 
жизненно важных органах, в том числе в ишеми- 
зированных участках миокарда, активирует анаэ- 
робный гликолиз, уменьшает угнетение процес- 
сов окисления в цикле Кребса, сохраняет резервы 
АТФ. У препарата выражено кардио-, гепато-, 
нейропротекторное действие, мембраностабили- 
зирующий, противоишемический, иммуномоду- 
лирующий эффект. Тиотриазолин предупреждает 
повреждение и гибель гепатоцитов, снижает сте- 
пень жировой инфильтрации печени, распростра- 
ненность некроза ее клеток, активирует процес- 
сы репарации гепатоцитов и нормализует в них 
белковый, углеводный, липидный, пигментный 
обмен. Препарат снижает чувствительность мио- 
карда к катехоламинам, препятствует прогресси- 
рованию угнетения сократительной активности 
сердца, стабилизирует и уменьшает размеры зоны 
некроза и ишемии миокарда, улучшает реологи- 
ческие свойства крови за счет активации фибри- 
нолитической системы. 

Показания к применению: как дополнительные 
средства коррекции гипертриацилглинеролемии, 
гиперлипидемии, гиперхолестеролемии и лечения 
атеросклероза, ИБС и воспалительных заболева- 
ний легких, а также могут применяться в целях 
профилактики тромбоэмболических осложнений. 

Эссенциале используют в кардио- и гепатоло- 
гии, пульмонологии, офтальмологии, акушерстве. 

Берлитион применяют при диабетической 
нейропатии, эспалипон, кроме того, как гепато- 
протектор, гиполипидемическое средство и де- 
токсикант при интоксикациях ксенобиотиками. 

В медицинской практике кислота глутамино- 
вая показана при эпилепсии, психозах, реактив- 
ных депрессиях, психическом истощении. 

'Аспаркам, панангин назначают при стенокар- 
дии, кардиосклерозе, миокардиодистрофии, арит- 
миях, сопровождающихся гипокалиемией. 
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Дибикор рекомендуют в комплексном лече- 
НИИ сердечно-сосудистой недостаточности, сахар- 
ного диабета. 

Кратал применяют при вегетоневрозах, вегето- 
сосудистой дистонии, при пострадиационном 
синдроме, в комплексном лечении хронической 
сердечно-сосудистой недостаточности. 

Анцетилцистеин показан, в основном, при ле- 
чении заболеваний верхних дыхательных путей, 
при интоксикации парацетамолом и сердечными 
гликозидами. 

Церебролизин назначают при ишемических 
поражениях мозга (инсульт), цереброваскуляр- 
ной, втом числе органической патологии (болезнь 
Альцгеймера, деменции), эндогенной депрессии. 

Цереброкурин применяют при заболеваниях, 
характеризующихся нарушением функции ЦНС, 
в том числе как вспомогательное средство после 
нейрохирургических реконструктивных операций. 
Показан также в офтальмологии, в основном при 
заболеваниях, связанных с органическими нару- 
шениями (сенильная макулодистрофия, диабети- 
ческая ретинопатия и др.). 

Натрия нуклеинат используют при иммуноде- 
фицитных состояниях, дистрофиях, лейкопениях. 

Актовегин показан при органических пораже- 
ниях ЦНС, глаз, для ускорения регенерации кожи 
и слизистых оболочек (ожоги, раны). 

Препараты боярышника применяются при 
функциональных нарушениях сердечной деятельно- 
сти, пустырника — также как седативное средство, 
эхинацеи и родиолы — в качестве иммуномодулято- 
ров и средств общетонизирующего действия. Масло 
облепихи используют при язвенной болезни желуд- 
ка и 12-перстной кишки, гепатитах, простатитах. 

Препараты витаминов широко используются в 
клинической практике. 

Препараты, содержащие микроэлементы цинк 
и селен, показаны, в основном, при иммунодефи- 
цитных состояниях. 

Тиотриазолин назначают при хроническом 
гепатите различной этиологии, пиррозе печени, 
ишемической болезни сердиа (стенокардии на- 
пряжения и покоя, постинфарктном кардиоскле- 
розе, нарушениях ритма сердца). 

Комплексные фитопрепараты в каплях (кар- 
диофит, кардиотон, идистон) применяют три 
нейроциркуляторной дистонии. 

Побочные эффекты: препараты ненасышенных 
жирных кислот (эссенциале, липин, берлитион, 
эскалипон) могут вызывать явления гиперчув- 
ствительности, диспепсические расстройства в 
виде отрыжки, тошноты, изжоги, диареи. 








Кислота глутаминовая может повышать возбу- 
димость, вызывать рвоту, диарею, развитие ане- 
мии, лейкопению. 

При приеме внутрь аспаркама возможно появ- 
ление чувства жжения, гиперкалиемия, гипер- 
магниемия, которые характеризуются диспеп- 
сическими расстройствами, гиперемией лица, 
гипотензией, гипорефлексией, парестезией, нерв- 
но-мышечной блокадой. 

Таурин и кратал могут вызвать аллергические 
реакции, диспепсические расстройства. 

Побочные эффекты ацетилцистеина прояв- 
ляются, в основном, в виде диспепсических рас- 
стройств, головной боли, шума в ушах, стоматита, 
аллергических реакций, гипотензий, тахикардии. 

Церебролизин может вызвать незначительное 
повышение температуры, проявление индивиду- 
альной гиперчувствительности, цереброкурин — 
явления гиперчувствительности. 

Натрия нуклеинат может привести к диспепси- 
ческим расстройствам, аллергическим реакциям. 

Побочные эффекты актовегина — изредка ал- 
лергические реакции. 

Использование фитопрепаратов, содержащих 
биофлавоноиды, может приводить к появлению 
аллергических реакций и диспепсических рас- 
стройств. 

Побочные эффекты препаратов, содержащих 
витамины (кверцетина, корвитина, липофлавона, 
тиотриазолина) и микроэлементы, характеризу- 
ются, в основном, аллергическими реакциями, 
проявлением гиперчувствительности. Соединения 
цинка, селена в комплексных препаратах редко 
вызывают диспепсические и аллергические явле- 
ния. Комплексный препарат витам может вызвать 
образование конкрементов, подобное действие 
отмечено у кислоты аскорбиновой. 

Критерии оценки эффективности 

и безопасности применения антиоксидантов 

Лабораторные: определение с помощью ме- 
тодов УФ-спектрофотометрии и спектрофотоме- 
трии активности процессов ПОЛ по содержанию 
диеновых и триеновых конъюгатов, а также осно- 
ваний Шиффа и малонового диальдегида; опреде- 
ление по методу индуцированной хемилюминес- 
ценции свободнорадикальной интенсивности и 
$-светосуммы; последняя отображает общую ан- 
тиоксидантную активность, которую можно так- 
же определить и с помощью пероксидного гемо- 
лиза эритроцитов; определение уровня субстратов 
ПОЛ — общих липидов и двойных связей; а также 
активности супероксиддисмутазы (СОД), катала- 
зы, содержания восстановленного глутатиона, 
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церулоплазмина, витамина Е и других эндоген- 
ных антиоксидантов, содержащихся в плазме кро- 
ви и эритроцитах человека; оценка общепринятых 
биохимических и гематологических показателей; 
клинические: оценка динамики состояния па- 

циента (в спортивной медицине — спортсмена) и 
нежелательных реакций на препараты. 

Применение в спортивной медицине 

и в практике спортивной подготовки 

Одной из причин снижения работоспособно- 
сти спортсменов является образование свободных 
радикалов, что особенно ярко проявляется в видах 
спорта с преимущественным проявлением вынос- 
ливости. Свободные радикалы в виде гидроперок- 
сидов ненасыщенных жирных кислот оказывают 
токсическое действие на биологические мембра- 
ны, нарушая их функциональное состояние. Это 
приводит к нарушению энергетического мета- 
болизма и проницаемости мембран работающих 
мышечных клеток и, опосредованно, к снижению 
физической работоспособности, что требует фар- 
макологической коррекции с помощью антиокси- 
дантов, способствующих повышению двигатель- 
ной активности человека. 

Показанием к назначению антиоксидантов 
в спортивной медицине является обязательное 
включение в комплекс мероприятий в подгото- 
вительный и восстановительный период в свя- 
зи с тем, что свободнорадикальные процессы 
интенсифицируются при физических нагрузках 
во всех органах и тканях не только в клеточных 
мембранах, но и в цитозоле, внеклеточном окру- 
жении. 

Взаимозаменяемость антиоксидантных пре- 
паратов зависит от диагностического определе- 
ния нарушений метаболизма и функций органов. 
Эта группа препаратов дополняет базовые лекар- 
ственные средства основной спортивной фар- 
макологии. Антиоксиданты дифференцирован- 
но восстанавливают (пополняют) пул основных 
антиоксидантных веществ в организме, которые 
интенсивно расходуются при повышенных на- 
грузках. 

Формы выпуска препаратов 

Кейпой асеаз — капсулы по 0,2 г 0,568 или 
5,68 %-го раствора (3300; 5000; 33 000 МЕ); 3,44 
и 8,6 %-го раствора (в 1 мл 100 000 и 250 000 
МЕ; в 1 капле 5000 и 12 500 МЕ соответствен- 
но), в ампулах по | мл (содержит 25 000; 50 000 и 
100 000 мк) 

Тосорпегой асеаз — флаконы по 20 мл 5; 10; 


30 %-го масляного раствора; ампулы по 1 мл 5: 10 
и 30 %-го масляного раствора 


Аемиши — капсулы по 0,2 г (0,035 г ретинола 


ацетата и 0,1 г токоферола ацетата) 

Асит азсотбнисит — порошки, таблетки по 
0,05 и 0,1 г; по 0,25 г для детей; по 0,02 г вместе 
с глюкозой; комплексные таблетки “Аскорутин”: 
ампулы по 1 и 2 мл 10 %-го раствора и по 1, Е 
5 мл 10 %-го раствора 

Вифтит — порошки, таблетки по 0,02 г 

Азсогийпит — таблетки 

Саазсогытит — таблетки по 0,5 г 

\Уеютгопит — раствор во флаконах по 20; 50 и 
60 мл 

Асаит Просит — таблетки по 0,012 и 0,025 г; 
ампулы по 2 мл 0,5 %-го раствора 

ВеШюоп, ТЬюратта, Тмосаса, Езра-Шроп — 
капсулы по 0,3 г; таблетки по 0,2; 0,3 и 0,6 г; рас- 
творы для инъекций 2,5 и 3 %-й 

Ерадоит — капсулы по 0,5 г 

О]еит ]есог!$ — флаконы по 50; 100; 150; 200; 
250 мл 

Е5зепца!е юце М — капсулы по 0,3 г 

Иршит — порошки во флаконах по 0,5 г 

Ас ит 2\цатичсит — таблетки по 0,25 г 

Асюуейтит — таблетки по 0,2 г 

П1Ысопит — таблетки по 0,25 и 0,5 г 

Сгайа! — таблетки 

Азрагкат — таблетки; ампулы по 5 мл 

Апсега! — таблетки по 0,124 г 

Уцат — капсулы 

СагФор!апё — таблетки по 0,08 г 

Саг4опае — капсулы 


АНТИГИПОКСАНТЫ 


К этой группе относятся лекарственные сред- 
ства‚› повышающие устойчивость организма к 
кислородной недостаточности. 

Причины генерализованной гипоксии разде- 
ляют на экзогенные (“горная” болезнь, нахожде- 
ние в замкнутом пространстве, неисправность ап- 
парата искусственной вентиляции легких и т. п.) 
и эндогенные (пневмония, пневмоторакс, брон- 
хоспазм, сердечно-сосудистая недостаточность, 
анемия, отравление тяжелыми металлами, циани- 
дами, тироксином, грамицидином, динитрофено- 
лом и др.). 

К локальной кислородной недостаточности 
(ишемия мозга, миокарда, конечностей) приводят 
местный спазм сосудов, атеросклероз, нарушения 
кровоснабжения, вызванные тромбом или эмбо- 
лом, чрезмерное напряжение определенных групп 
МЫШЦ И Т. п. 
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При любой гипоксии первично 
угнетение энергетического обмена, 
является уменьшением содержания 
фата (особенно в головном мозге) и АТФ при 
одновременном увеличении содержания аде- 
нозинди- и аденозинмонофосфорных кислот, а 
также неорганического фосфата. Это приводит 
к нарушениям мембранного транспорта, процес- 
сов биосинтеза и других функций клетки, а также 
к внугриклеточному лактоацидозу, увеличению 
внутриклеточной концентрации свободного ках 
ция и активации ПОЛ. 

Процесс окислительного фосфорилирования 
осуществляется в митохондриях в три этапа: на 
первом донаторами Н* (электронов и протонов) 
являются окисляемые субстраты цикла Кребса и 
пентозного цикла (сукцинат, пируват, глутамат 
и др.), в качестве акцепторов выступают НАД- 
зависимые дегидрогеназы. 

При гипоксии функционирование этого эта- 
па нарушается в первую очередь, кроме того, на- 
чинает усиленно образовываться ацетальдегид, 
молекулы которого обладают электрофильным 
атомом карбонильной группы, содержащим из- 
быточное количество электронов. Ацетальдегид 
взаимодействует со спиртами, тиолами и амина- 
ми с образованием полуацеталей, полукеталей и 
карбиноламинов. Вследствие этого нарушаются 
структура и функция клеточных и субклеточных 
мембран, в частности митохондриальных, хрома- 
тина и медиаторных систем (в настоящее время 
для связывания ацетальдегида и его дальнейшего 
окисления начали применять такие препараты, 
как глицин, лимонтар или медихронал; в состав 
лимонтара входят янтарная и лимонная кисло- 
ты, а медихронал состоит из фумаровой кислоты, 
глицина и глюкозы). При выраженной гипоксии 
и существенном накоплении ацетальдегида про- 
исходит его взаимодействие с убигидрохиноном 
(восстановленная форма коэнзима О), что приво- 
дит к повреждению и второго этапа дыхательной 
цепи. + 

На втором этапе тканевого дыхания р 
Н* от НАДН осуществляется на флавопротеины, 
сукцинатдегидрогеназу, а затем на Коэнзим О 
и цитохром Б. Важно подчеркнуть, что ани 
ферментов второго этапа может принимать ов 
и непосредственно от окисляемых субстрат ы 
главным из которых является сукцинат, к 
флавопротеины 2—4. Поэтому при гипоксии ны 
исходит усиленное образование сукцината мета = 
зываемыми короткими путями: из вьн-1 лу 
тамата, у-аминомасляной кислоты и аланина. 


развивается 
которое про- 
креатинфос- 


ТЬ- 


Наконец, на третьем этапе процесса окис- 
лительного фосфорилирования Н* поступает в 
систему цитохромов С и далее на кислород. В 
результате этих реакций образуются вода и угле- 
КИСЛЫЙ Газ. 

Выполнение практически всех видов спортив- 
ных упражнений связано с возникновением ги- 
поксии как в работающих мыпщах и мозге, так и 
в других органах. Условно все упражнения можно 
разделить на четыре вида в зависимости от скоро- 
сти развивающейся тканевой гипоксии, которая 
может быть скрытой (латентной), компенсиро- 
ванной, выраженной гипоксией с наступающей 
декомпенсацией и декомпенсированной тканевой 
гипоксией. Гипоксическая нагрузка возникает в 
тех мышцах, которые выполняют большую рабо- 
ту; она и является причиной резкого утомления. 
Резко выраженная гипоксия может быть при- 
чиной нарушения энергетического обмена, про- 
ницаемости мембран, а также приводить к дру- 
гим изменениям в организме спортсменов, что 
сопровождается снижением работоспособности. 
Профилактическое применение антигипоксантов 
может рассматриваться в качестве средства вос- 
станавливающей терапии. 

В современной фармакологии существуют 
различные классификации антигипоксантов. 

Классификация на основании происхождения 

и направленности действия 

1. Антигипоксанты прямого (специфического) 
действия 

1.1. Производные гуанилтиомочевины — ам- 
тизол. 

1.2. Полифенолы — олифен, кверцетин, кор- 
витин, липофлавон. 

1.3. Препараты, улучшающие энергоснабже- 
ние, уменьшающие выраженность гипоксии — 
триметазидин (предуктал), милдронат, левокар- 
нитин (элькар), магнерот, таурин (дибикор). 

1.4. Ферменты и коферменты дыхательной це- 
пи переноса электронов — цитохром С, убихинон 
(коэнзим О), энергостим. 

1.5. Производные янтарной кислоты — мекси- 
дол, мексикор, лимонтар, реамберин, янтарИн. 

1.6. Препараты, способствующие  образова- 
нию янтарной кислоты — кислота глутаминовая, 
аспаркам (панангин). 

1.7. Субстраты для утилизации по альтернатив- 
ным метаболическим путям — АТФ, АТФ-ЛОНГ, 
креатинфосфат (неотон). 

1.8. Производные ГАМК — натрия оксибути- 
рат, фенибуг (ноофен), пантогам, аминалон, пи- 
камилон. 
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1.9. Витаминные препараты — витамины Е 
(токоферола ацетат), С (кислота аскорбиновая), 
РР (никотинамид), а также витамины группы В 
(рибофлавин, пиридоксина гидрохлорид). 

1.10. Невитаминные кофакторы — карнитин, 
рибоксин, калия и магния оротат, липоевая кис- 
лота, липамид. 

1.11. Препараты фосфатидилхолина — липин, 
лецитин. 

1.12. Антиоксиданты — церулоплазмин, цере- 
брокурин, препараты селена, тиотриазолин, мела- 
тонин, карнозин, солкосерил, актовегин. 

2. Антигипоксанты непрямого действия 

2.1. Периферические вазодилятаторы — пент- 
оксифиллин, винпоцетин, оксибрал и др. 

2.2. Антагонисты кальция — циннаризин, 
флунаризин. 

2.3. В-Адреноблокаторы —  пропранолол, 
метопролол, бетаксолол; а, В-адреноблокатор — 
карведилол. 

Антигипоксанты прямого действия непосред- 
ственно влияют на течение энергетических про- 
цессов в клетке, активируя аэробное окисление, 
а также анаэробный гликолиз, усиливая утили- 
зацию лактата и пирувата, активируя ферменты 
биологического окисления. Они также восста- 
навливают транспорт электронов в дыхательной 
цепи, стимулируют альтернативные пути метабо- 
лизма, у болынинства препаратов выявлены так- 
же антиоксидантные свойства. 

Антигипоксанты непрямого действия влия- 
ют на внутриклеточные окислительно-восста- 
новительные процессы косвенно, облегчая пе- 
реход кислорода из крови в ткани, улучшая 
кровоснабжение тканей или замедляя скорость 
протекания метаболических процессов. 

Первыми антигипоксантами стали производ- 
ные гуанилтиомочевины — гутимин и тримин, 
которые в настоящее время не применяют. 

Фармакокинетика. Амтизол (в Украине не за- 
регистрирован) быстро поступает в системы и ор- 
ганы при внутривенном капельном введении на 
растворе глюкозы, внутримышечном введении и 
приеме внутрь. 

Большинство препаратов полифенолов (квер- 
цетин и др.) хорошо всасываются при приеме 
внутрь. Препарат олифен при внутривенном ка- 
пельном введении в 5 %-м растворе глюкозы бы- 
стро поступает в органы и ткани. 

Кверцетин также быстро всасывается при пе- 
роральном введении и поступает в органы при 
внутривенном применении в виде препарата 
корвитина, при этом концентрация его в крови 


быстро повышается. После биотрансформации в 
печени один из активных метаболитов — халкон 


обусловливающий продолжительное действие 
кверцетина, экскретируется преимущественно с 
мочой. 

После внутривенного введения липин как ли- 
посомальная композиция циркулирует в крови 
около 2 ч. Максимальное накопление препарата 
отмечается в печени и селезенке (до 20 %), ко- 
торое достигается спустя 5 мин после введения и 
сохраняется в течение 3—5 ч. Выводится с мочой 
и калом. 

Мексидол (по химической структуре — 2-этил- 
6-метил-3-оксипиридина сукцинат) при перо- 
ральном применении быстро абсорбируется, пе- 
реходит в органы и ткани. При внутримышечном 
введении определяется в плазме крови в течение 
4 ч после введения. Максимальная концентра- 
ция составляет 3,5—4 мкг-мл”! при введении в 
дозе 400—500 мг. Мексидол быстро переходит из 
кровеносного русла в органы и ткани и быстро 
элиминируется из организма. Препарат метабо- 
лизируется в печени и выводится из организма с 
мочой, в основном в виде глюкуроновых конью- 
гатов, в незначительных количествах — в неиз- 
мененном виде. 

Мексикор (оксиметилэтилпиридина сукцинат, 
или 2-этил-6-метил-3-оксипиридина сукцинат) 
при внутривенном введении в течение 30—90 мин 
распределяется в органах и тканям. Максималь- 
ная концентрация в плазме при внутримышечном 
введении достигается через 30—40 мин, составляя 
2,5—3 мкг-мл'. Определяется в плазме крови на 
протяжении 4—9 ч. Мексикор метаболизируется в 
печени путем глюкуронирования с образованием 
фосфат-3-оксипиридина, глюкуронконъюгатов и 
других соединений. Некоторые метаболиты мек- 
сикора фармакологически активны. Мексикор 
быстро выводится с мочой в основном в виде ко- 
ньюгатов, лишь незначительная часть — в неиз- 
мененном виде. Фармакокинетические профили 
при однократном и курсовом введении достовер- 
но не отличаются. 

Эффект реамберина при внутривенном введе- 
нии развивается по мере поступления препарата 
в кровь и сохраняется от 3 до 12 ч в зависимости 
от функционального состояния почек и скорости 
кровотока. 

Лимонтар, содержащий янтарную и лимонную 
кислоты, хорошо всасывается, полностью метабо- 
лизируется до воды и углекислого газа, выводится 
с мочой. Действие препарата проявляется уже че- 
рез 10—12 мин после приема внутрь. 
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Препараты убихинона быстро поступ 
ганы и ткани, убихинон композитум Хо 
сывается, выводится с мочой. 

Препараты цитохрома С при внутримышеч- 
ном, внутривенном капельном введении быстрее, 
пероральном — медленнее (препарат цито-мак) 
создают необходимую концентрацию в крови, 
экскретируют преимущественно с мочой. 

Церулоплазмин при внутривенном введении 
быстро поступает в органы и ткани, катаболизи- 
руется в гепатоцитах, экскретирует с мочой. 

Кислота глутаминовая хорошо всасывается в 
пищеварительном канале и быстро проникает из 
крови через гематоэнцефалический барьер в мем- 
браны клеток головного мозга, далее утилизиру- 
ется в процессе метаболизма, около 4—7 % пре- 
парата выводится почками в неизмененном виде. 

Кислота аспарагиновая также быстро поступает 
в органы и ткани. Аспарагинат является перенос- 
чиком ионов калия и магния и способствует их 
проникновению в клеточное пространство. Сам 
аспарагинат включается в процессы метаболизма. 

Карнитин и другие компоненты препарата 
кардоната (пиридоксальфосфат, лизина гидрохло- 


ают в ор- 
рошо вса- 


рид, кокарбоксилазы хлорид, кобамамид) после 
приема внутрь быстро абсорбируются из пищева- 
рительного канала. Биодоступность кардоната и 
его составляющих — около 80 %, а максимальная 


концентрация их в плазме крови достигается че- 
рез 1—2 ч после приема. Метаболизируются ком- 
поненты препарата с образованием метаболитов, 
которые выделяются почками. Период полувыве- 
дения при приеме внутрь в зависимости от дозы 
составляет 3—6 ч. 

Солкосерил (депротеинизированный гемодиа- 
лизат из крови молочных телят) быстро поступает 
в органы и ткани, действие его наступает через 
20 мин и сохраняется на протяжении 3 ч при вну- 
тривенном и внугримышечном введении. 

Хорошо и полностью всасывается мелатонин 
(препарат нейрогормона эпифиза), подвергаясь 
преимущественному метаболизму при первом 
прохождении через печень. Биодоступность его 
не превышает 30—50 %. Препарат проникает 
Через гематоэнцефалический барьер, может на- 
капливаться в жировых тканях. Мелатонин био- 
трансформируется и экскретируется с мочой в 
виде б-сульфаоксимелатонина и неизмененного 
мелатонина (0,1 %). 

ей Амтизол, как и применяв- 
шиеся ранее производные а 
(гутимин, тримин) способствует ро бретем 
глюкозы в клетки различных органов и тканеи. 


Препарат повышает активность гексокиназы и 
малатдегидрогеназы, способствует использованию 
лактата и пирувата и устраняет избыток ионов во- 
дорода в цитозоле клеток. При этом ускоряется 
перенос электронов. Препарат способствует увели- 
чению синтеза АТФ, снижает потребление кисло- 
рода, тормозит процессы липолиза, поддерживая 
нормальную структуру клеточных и субклеточных 
мембран, способствует диссоциации гемоглобина, 
обеспечивая лучшую доставку кислорода тканям. 

Олифен — натриевая соль поли-(-2,5-дигидро- 
ксифенилен)-4-тиосульфокислоты — обладает вы- 
раженными электроноакцепторными свойствами, 
что обусловлено его полифенольной структурой, 
поэтому препарат обладает активирующим  влия- 
нием на дыхательную цепь митохондрий, способ- 
ствует сохранению пула активного глутатиона при 
интенсивном расходовании в пероксидазной реак- 
ции. Глутатион играет важную роль в поддержании 
функциональной активности и целостности кле- 
точных и субклеточных мембран и является одним 
из важнейших эндогенных антиоксидантов. 

Антигипоксическое действие кверцетина свя- 
зано с его антиоксидантными свойствами, так 
как нарушение окислительно-восстановительного 
гомеостаза также лежит в основе гипоксического 
синдрома. 

Основными антигипоксантными средствами 
являются две группы препаратов, которые увели- 
чивают резистентность клетки к дефициту кисло- 
рода. Восстановление функции дыхательной цепи 
на ранних стадиях гипоксии осуществляют препа- 
раты полифенолов (производные хинонов). Кро- 
ме того, восстановление функции дыхательной 
цепи на этих стадиях гипоксии могут осущест- 
влять препараты, активирующие альтернативные 
НАДН-оксидазному пути окисления. Компенса- 
торным метаболическим путем образования АТФ 
является сукцинатоксидазное окисление. Однако 
сама янтарная кислота плохо проникает через 
клеточные мембраны, поэтому обычно исполь- 
зуют ее производные (мексидол, мексикор) либо 
предшественники (кислота глутаминовая, кисло- 
та аспарагиновая). Мексидол является активным 
антигипоксантом в первую очередь также благо- 
даря антиоксидантной активности. Вместе с тем в 
условиях гипоксии препарат вызывает компенса- 
торную активацию аэробного гликолиза и умень- 
шает угнетение окислительных процессов в цикле 
Кребса с повышением содержания АТФ и креа- 
тинфосфата, активацией энергосинтезирующей 
функции митохондрий, стабилизацией клеточных 
мембран. 
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Реамберин, включающий М-(1-дезокси-О-глю- 
цитол-1-ил)-М№-метиламмония натрия сукцинат, 
натрия хлорид, калия хлорид и магния хлорид, 
усиливает компенсаторную активацию аэробного 
гликолиза. Препарат снижает степень угнетения 
окислительных процессов в цикле Кребса, уве- 
личивает внутриклеточное накопление макроэр- 
гических соединений — АТФ, креатинфосфата, 
активирует антиоксидантную систему ферментов 
и ингибирует процесс ПОЛ в ишемизированных 
органах, оказывает стабилизирующее действие на 
мембраны клеток головного мозга, миокарда, пе- 
чени, почек; стимулирует репаративные процессы 
в миокарде и печени. 

Антигипоксическое действие лимонтара прояв- 
ляется в результате общеметаболического, антиок- 
сидантного действия, стимуляции окислительно- 
восстановительных процессов, усиления синтеза 
АТФ, повышения аппетита и стимуляции желу- 
дочной секреции. 

Церулоплазмин — — многофункциональный 
медьсодержащий белок ©,-глобулиновой фракции 
сыворотки крови. Его активность как лекарствен- 
ного средства определяется участием в синтезе 
цитохром-С-оксидазы, повышением активности 
супероксидтрансмутазы и некоторых других фер- 
ментов. Церулоплазмин участвует в транспорте 
меди и окислении железа, в метаболизме катехо- 
ламинов и регуляции их функции. Благодаря под- 
держанию окислительного гомеостаза препарат 
оказывает антигипоксическое действие, обладает 
выраженным мембранопротекторным и детокси- 
кационным эффектом. 

Убихинон — жирорастворимый кофермент, 
обладающий антиоксидантной активностью. Уча- 
ствует в митохондриальной передаче транспор- 
та электронов в качестве одного из компонен- 
тов и кофермента, входящих в цепь сукцинат-О, 

НАД-О-редуктазных, цитохром-С-О-оксидазных 
систем. В результате полного цикла окисления- 
восстановления убихинона в дыхательной цепи 
митохондрий совершается одновременный пере- 
нос двух протонов и двух электронов с внутрен- 
ней поверхности мембраны на внешнюю с после- 
дующим обратимым транспортом электронов с 
внешней поверхности. В процессе окислительно- 
восстановительных реакций убихинон взаимодей- 
ствует с несколькими ферментными системами, 
что обеспечивает его восстановление. Это НАДН, 
сукцинатдегидрогеназная система и коэнзим 
О-Н-цитохром-С редуктазная система. 
Цитохром-С (цитомак) — ферментный пре- 
парат, который осуществляет перенос электронов 





на одном из последних этапов дыхательной це- 
пи, тем самым активизирует ее, снижая выражен- 


ность гипоксии. 

Выраженные антигипоксантные свойства про- 
являет комбинированный препарат энергостим, 
представляющий собой сбалансированный ком- 
плекс биологически активных веществ — нико- 
тинамидадениндинуклеотид (НАД), цитохром С 
и рибоксин, участвующих в энергетическом об- 
мене клеток. Препарат восполняет характерный 
для гипоксии клеток дефицит важнейших для 
биоэнергетики клеток метаболитов — дыхатель- 
ного фермента цитохрома С и кофермента нико- 
тинамидадениндинуклеотида, являющегося также 
источником синтеза адениловых нуклеотидов ри- 
боксина. В результате активируется (деингибиру- 
ется) гликолиз и цикл трикарбоновых кислот, а 
также транспорт электронов к О, и сопряженное с 
ним окислительное фосфорилирование. Одновре- 
менное включение в энергетический цикл ино- 
зина позволяет восстановить общее содержание 
адениловых нуклеотидов 4 поуо и активировать 
пентозофосфатный путь синтеза АТФ, НАДФ 
и рибозы. Способность энергостима устранять 
энергетический дефицит сочетается с сосудорас- 
ширяющим эффектом и улучшением микроцир- 
куляции. При этом энергостим не снижает си- 
стемное АД, усиливает мозговое кровообращение. 

Препараты глутаминовой кислоты (сама 
кислота) и аспарагиновой кислоты — аспар- 
кам и панангин в организме превращаются в 
У-аминомасляную кислоту, а она через янтарный 
полуальдегид — в янтарную кислоту. Янтарная 
кислота принимает ионы водорода от окисляе- 
мых субстратов в дыхательной цепи и увеличивает 
энергообеспеченность клеток, способствуя таким 
образом повышению физической работоспособ- 
ности. 

Выраженными антигипоксическими  свой- 
ствами, благодаря антиоксидантному эффекту, 
обладает также мелатонин — активный донор 
электронов, эффективный переносчик свободных 
радикалов, который выраженно стимулирует ак- 
тивность ферментов глутатионпероксидазы, глута- 
тионредуктазы, глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, 
супероксиддисмутазы и других, увеличивает уро- 
вень 5Н-содержащих антиоксидантов, обладает 
успокаивающим, ноотропным, противовоспали- 
тельным, иммуномодулирующим эффектом. 

Значительная антигипоксическая и антиок- 
сидантная активность отмечена у препаратов, 
содержащих селен. Благодаря высокой электро- 
нодонорной активности селенсодержащие соеди- 
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нения инактивируют свободные радикалы и фер- 
менты, способствующие их накоплению. Селен 
обнаружен в активном центре глутатионперокси- 
дазы, которая восстанавливает высокотоксичные 
пероксиды липидов и легкоокисляемые компо- 
ненты клеток до нетоксичных гидроксисоедине- 
ний за счет восстановленного глутатиона. Кроме 
того, селен стимулирует превращение метионина 
в цистеин и синтез глутатиона, что также повы- 
шает антиоксидантный потенциал организма и 
детоксикацию липопероксидов. Селен входит в 
состав поливитаминно-минеральных комплексов 
(витрум, витрум кардио и др.). 

Производные ГАМК (аминалон, фенибут, пи- 
камилон, пантогам) и фрагменты ГАМК — пир- 
ролидин, пирацетам и другие рацетамы описаны 
в разделе ноотропных препаратов. Свой анти- 
гипоксический эффект они могуг реализовать 
за счет превращения в янтарный полуальдегид, 
участвующий в транспорте Н* на втором этапе 
дыхательной цепи. При использовании этих пре- 
паратов в связи с улучшенной утилизацией пи- 
ровиноградной и молочной кислот исчезает вну- 
триклеточный ацидоз, а янтарный полуальдегид 
превращается в янтарную кислоту, поддерживая 
процессы окислительного фосфорилирования в 
митохондриях, образования АТФ. В основном 
образование янтарной кислоты из ГАМК проис- 
ходит в мозговой ткани. 

Токоферола ацетат принимает участие в про- 
цессах тканевого дыхания, синтезе гема, белков, 
обладает антиоксидантным, радикальным эффек- 
том. 

Кислота аскорбиновая является компонентом 
окислительно-восстановительных реакций и, бла- 
годаря участию в процессах всасывания железа, 
влияет на синтез гема. 

Витаминные препараты группы В являются 
антигипоксантами в связи со своей ролью ко- 
ферментов декарбоксилаз, трансаминаз, деза- 
миназ, креатинфосфокиназы, К“, Ма'-АТФазы, 
цитохром-С-оксидазы, сукцинатдегилрогеназы и 
др., что косвенно стимулирует альтернативные 
пути метаболизма янтарной кислоты — ее образо- 
вания и утилизации. 

Особое место среди антигипоксантов занима- 
ют невитаминные кофакторы. Карнитин облегчает 
проникновение в митохондрии длинно- И средне- 
цепочечных жирных кислот, где происходит отще- 
пление от последних остатка уксусной кислоты и 
связывание ее с коэнзимом А, что приводит к об- 
разованию ацетил-коэнзима А. Жирные кислоты 
в митохондриях подвергаются В-окислению, осво- 


бождая энергию, накапливающуюся в виде АТФ. 
Сами жирные кислоты превращаются в кетоно- 
вые тела (ацетон, В-оксимасляную и ацетоуксус- 
ную кислоты) и ацетат, которые легко проникают 
из клетки в плазму крови и затем используются 
в различных метаболических процессах. Благо- 
даря коэнзиму А регулируется активность пиру- 
ваткарбоксилазы — ключевого фермента глюко- 
неогенеза. Карнитин способствует утилизации 
аминокислот, аммония, синтезу белков, делению 
клеток, биосинтетическим процессам, созданию 
положительного азотистого баланса, оказывает 
нейро-гепато-кардиопротекторный эффект, яв- 
ляется базисным компонентом препарата кардо- 
нат. В препарат входит также лизин, который как 
незаменимая аминокислота принимает участие 
во всех процессах ассимиляции, роста костной 
ткани, стимулирует синтез клеток, поддерживает 
женскую половую функцию. 

Коэнзим витамина Ву, (кобамамид) облада- 
ет анаболическим действием, активирует обмен 
углеводов, белков, пептидов, участвует в синтезе 
лабильных метильных групп, образовании холи- 
на и метионина, нуклеиновых кислот, креатина, 
а также способствует накоплению в эритроцитах 
соединений, содержащих сульфгидрильные груп- 
пы. Кроме того, как фактор роста кобамамид сти- 
мулирует функцию костного мозга, эритропоэз, 
способствует нормализации функции печени и 
нервной системы, активирует свертывающую си- 
стему крови, в высоких дозах — приводит к уси- 
лению коагуляционных процессов. 

Коэнзим витамина В, (кокарбоксилаза) ока- 
зывает регулирующее действие на обменные 
процессы в организме — углеводный, жировой 
обмен и, прежде всего, на окислительное декар- 
боксилирование кетокислот (пировиноградной, 
а-кетоглутаровой и др.). Кокарбоксилаза прини- 
мает участие в пентозофосфатном пути распада 
глюкозы, снижает уровень молочной и пировино- 
градной кислот, улучшает усвоение глюкозы, тро- 
фику нервной ткани, способствует нормализации 
функции сердечно-сосудистой системы. 

Коэнзим витамина В; (пиридоксаль-5-фосфат) 
играет важную роль в обмене веществ, преимуще- 
ственно в центральной и периферической нерв- 
ной системе. Является коферментом энзимов, 
участвующих в обмене аминокислот (процессы 
декарбоксилирования, переаминирования и др.), 
принимает участие в обмене триптофана, метио- 
нина, цистеина, глутаминовой и других аминокис- 
лот. В обмене гистамина участвует в качестве ко- 
энзима гистаминазы, способствует нормализации 
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липидного обмена, увеличивает количество гли- 
когена в печени, улучшает детоксикационные 
процессы. Пиридоксальфосфат катализирует ней- 
ромышечную деятельность, особенно при асте- 
нии, усталости, состоянии перетренированности. 

При превращении липоевой (дитиоктовой) 

кислоты в дигидролипоевую образуется окисли- 
тельно-восстановительная система, участвующая 
в транспорте водорода в митохондриях. Препара- 
ты липоевой кислоты обладают антиоксидантной 
активностью, стимулируют превращение оксиге- 
моглобина в метгемоглобин. Липоевая кислота 
является кофактором энзимов, участвующих в 
углеводном и жировом обмене, активирует фер- 
менты цикла трикарбоновых кислот, образование 
коэнзима А, а также пластические процессы. 

Инозин (рибоксин) — нуклеозид, предше- 
ственник АТФ, активирует пластические процес- 
сы, синтез нуклеиновых кислот, регенерацию. 

Магниевая и калиевая соли оротовой кислоты 
благодаря самой кислоте являются предшествен- 
никами пиридиновых нуклеотидов, входящих в 
состав нуклеиновых кислот, способствуют синте- 
зу белка, регенерации тканей. 

Солкосерил содержит широкий спектр есте- 
ственных низкомолекулярных веществ, гликоли- 
пиды, нуклеозиды, аминокислоты, олигопептиды, 
незаменимые микроэлементы, электролиты, дру- 
гие метаболиты, поэтому повышает потребление 
кислорода тканями, стимулирует синтез АТФ, 
улучшает транспорт глюкозы (обладает инсули- 
ноподобной активностью), стимулирует образо- 
вание коллагена, ангиогенез, повышает пони- 
женную пролиферацию обратимо поврежденных 
клеток, обладает цитопротекторной активностью, 
является синергистом фактора роста. 

Липин, модифицированный яичный фосфати- 
дилхолин (лецитин), оказывает антигипоксиче- 
ское действие, содействует повышению скорости 
диффузии кислорода из легких в кровь и из крови 
в ткани, нормализует процессы тканевого дыха- 
ния, восстанавливает функциональную актив- 
ность эндотелиальных клеток, синтез и выделение 
эндотелиального фактора расслабления, улуч- 
шает микроциркуляцию и реологические свой- 
ства крови. Липин ингибирует процессы ПОЛ в 
крови и тканях, поддерживает активность анти- 
оксидантных систем организма, проявляет мем- 
бранопротекторный эффект, выполняет функцию 
неспецифического дезинтоксиканта, повышает 
неспецифический иммунитет. При ингаляцион- 
ном введении оказывает положительное влияние 
на легочной сурфактант, улучшает легочную и 





альвеолярную вентиляцию, увеличивает скорость 
транспорта кислорода через биологические мем- 


браны. 

Антигипоксический эффект отмечен у ком- 
плексного препарата липофлавона, который со- 
держит кверцетин и лецитин. У липофлавона 
выявлены противовоспалительные, ранозажив- 
ляющие, ангиопротекторные свойства. 

При гипоксических состояниях целесообразно 
внугривенно вводить церулоплазмин — медьсодер- 
жащий белок а,-глобулиновой фракции сыворот- 
ки крови, который обладает антигипоксантным 
эффектом и является одним из самых мощных 
антиоксидантнов сыворотки крови человека (т 
УЙ?0). 

Раньше в качестве антигипоксантов рассма- 
тривали и барбитураты в связи со свойством фе- 
нобарбитала повышать активность трансаминаз, 
которые осуществляют перенос аминогруппы на 
кетокислоты и этим способствуют образованию и 
использованию янтарной кислоты, стабилизиру- 
ют мембраны, защищая их от пероксидов и сво- 
бодных радикалов. 

Все перечисленные препараты могут быть ис- 
пользованы в спортивной медицине при состоя- 
ниях, сопровождающихся утомлением, гипоксией 
после соревнований и интенсивных тренировоч- 
ных занятий. Кроме того, данные препараты име- 
ют показания к применению в медицинской 
практике. 

Показанием к приему амтизола считают профи- 
лактику и лечение гипоксических состояний при 
кровопотерях, сердечно-сосудистых заболевани- 
ях, отеке мозга, операциях на открытом сердце, 
ангиографических исследованиях, в акушерстве. 

Олифен предлагался в качестве дополнитель- 
ного средства при лечении туберкулеза. 

Кверцетин назначают внутрь при воспалитель- 
ных заболеваниях, ишемической болезни серлца, 

в качестве гепатопротектора. 

Корвитин является средством комплексной те- 
рапии при нарушении коронарного кровообраще- 
ния и инфаркте миокарда, при лечении и профи- 
лактике реперфузионного синдрома, при лечении 
больных с облитерирующим атеросклерозом, а 
также поражением периферических артерий. 

Мексидол показан при острых нарушениях 
мозгового кровообращения, дисциркуляторной 
энцефалопатии, нейроциркуляторной дистонии, 
легких когнитивных нарушениях атеросклеро- 
тического генеза, тревожных расстройствах при 
невротических и неврозоподобных состояниях. 
Применяется препарат и для купирования абсти- 
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нентного синдрома при алкоголизме с преиму- 
шественно неврозоподобными нейроциркулятор- 
ными нарушениями, при острой интоксикации 
антипсихотическими средствами, в схемах ком- 
плексной терапии острых гнойно-воспалительных 
процессов в брюшной полости (панкреонекроз, 
перитонит). 

Мексикор эффективен в комплексном лече- 
нии хронической ишемической болезни сердца, 
реамберин, лимонтар — при гипоксических со- 
стояниях. 

Мелатонин показан при нарушении засыпа- 
ния, повышенной тревожности, а также в ком- 
плексных схемах сопровождения химиолучевой 
терапии злокачественных опухолей. 

Солкосерил применяют при острых и хрони- 
ческих нарушениях мозгового кровообращения, 
периферических артериальных окклюзивных за- 
болеваниях (П—ТУ степени), диабетической ан- 
гиопатии, трофических нарушениях. 

Кардонат назначают при перенапряжении, 
в комплексном лечении ишемической болезни 
сердца, сердечной недостаточности, в пульмо- 
нологии, при остром и хроническом нарушении 
мозгового кровообращения, дисциркуляторных 
энецефалопатиях. 

Кислоту глутаминовую используют при хрони- 
ческой гипоксии разного генеза (кроме гипоксий 
мозга), заболеваниях ЦНС (эпилепсия, психозы, 
реактивные состояния). 

Аспаркам (панангин) назначают при гипок- 
сических состояниях, связанных с гипоксемией; 
хронической ишемической болезни сердиа, кар- 
Диосклерозе, миокардиодистрофии, инфаркте 
миокарда, аритмии и других состояниях, сопро- 
вождающихся гипокалиемией. 

Препараты липоевой кислоты рекомендуют при 
атеросклерозе, заболеваниях печени, инозин — в 
комплексном лечении заболеваний сердечно- 
сосудистой системы, печени. х 

Линин показан при острой и хронической ДЕ 
тельной недостаточности, инфаркте миокарда, Наг 
стабильной стенокардии, при позднем А8еТОЗ6> 32 
болеваниях печени, остром и хроническом нефрите- 

Липофлавон применяют при ранах рООНиТ 
воспалительных заболеваниях глаз. 

Калия оротат и магния оротат на 
типотрофиях, дистрофиях, в комиле 


нии заболеваний сердечно-сосудистой, 


Систем. 

Цитохром С и энергостим, 
комендуют при различных формах 
нической гипоксии, в том числе п 


значают при 
ксном лече- 
нервной 


а также убихинон ре- 
острой и хро- 
ри асфиксиях, 
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травмах, после оперативного вмешательства, в пе- 
риод ремиссии бронхиальной астмы, при легоч- 
ной недостаточности, хронической ишемической 
болезни сердца, фибрилляции, желудочковой та- 
хикардии, при отравлениях снотворными и окси- 
дом углерода. 

Критерии оценки эффективности 

и безопасности применения антигипоксантов 

Лабораторные: оценка кислотно-основного 
состояния, актуальные бикарбонаты (АВ), стан- 
дартные бикарбонаты (5В), буферные основания 
(ВВ) и нормальные буферные основания (МВВ), 
дефицит буферных оснований (ВЕ), дефицит 
анионов, определение содержания молочной 
кислоты в венозной крови, определение уровня 
метгемоглобина, оценка АТФазной активности 
в гемолизатах эритроцитов, оценка общепри- 
нятых биохимических и гематологических пока- 
зателей; 

инструментальные неинвазивные: электрокар- 
диография, электроэнцефалография; 

клинические: оценка динамики состояния 
больного и нежелательных реакций на препараты. 

Побочные эффекты амтизола — диспепсиче- 
ские расстройства, аллергические реакции; по- 
бочные эффекты липина — диарея, крапивница 
и другие аллергические реакции; олифен может 
вызвать аллергические реакции, геморрагии. 

При приеме внутрь кверцетина отмечены дис- 
пепсические расстройства, аллергические реак- 
ции. У корвитина наблюдаются аллергические 
реакции, при быстром введении может развиться 
гипотензия. 

При применении липофлавона могут возник- 
нуть реакции гиперчувствительности. 

Цитохром С в больших дозах при быстром 
введении в вену может вызвать озноб, при перо- 
ральном введении (в ряде стран зарегистрирован 
препарат цито-мак) возможны диспепсические и 
аллергические расстройства. 

Убихинон вызывает диспепсические явления, 
аллергические реакции. В ряде стран выпуска- 
ют препараты убинон, коэнзим-О, которые мо- 
гуг оказать психоэнергизирующее воздействие 
(аффективную лабильность, раздражительность, 
уменьшение глубины и продолжительности 
сна). 

При введении мексидола внутрь отмечают 
тошноту, сухость слизистой оболочки полости 
рта, при пероральном и парентеральном приме- 
нении — аллергические реакции. 

`Мексикор вызывает нарушение сна, сухость, 
ошущения металлического привкуса во рту, тепла, 











дискомфорта, аллергические реакции, диспепси- 
ческие расстройства. Реамберин также вызывает 
аллергические реакции, металлический привкус, 
чувство жара. 
Лимонтар может вызвать боли в подложечной 
области, повышение артериального давления. 
Препараты антигипоксантов в основном на- 
значают во время тренировочного периода, можно 
применять их и после соревнований, тренировки, 
в комплексной терапии. Препараты взаимозаме- 
няемы в зависимости от диагностики нарушений 
обмена. 
Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

Из антигипоксантов, в том числе гомеопати- 
ческих, в практике спортивной подготовки чаще 
всего используют убихинон, цитохром С, олифен. 
Кроме того, антигипоксантными свойствами об- 
ладают и некоторые адаптогены растительного 
происхождения (препараты лимонника китайско- 
го, родиолы розовой), актовегин и солкосерил, 
ноотропные средства, антиоксиданты и другие 
препараты, также широко применяемые в спор- 
тивной медицине. 

Таким образом, в фармакологическом про- 
филе все представленные препараты объединены 
выраженным антигипоксантным эффектом. 

Отдельные препараты более подробно описа- 
ны в других разделах. 

Формы выпуска препаратов 

Сагаопа{ — капсулы 

Всатбейп — флаконы по 200; 400 мл 1,5 %-го 
раствора 

Мехаоит — ампулы по 2 мл 5 %-го раствора; 
таблетки по 0,125 г 

Мехсог — ампулы по 2 мл раствора, содержа- 
щего 0,1 г активного вещества 

ОБпопит — масляный раствор в капсулах по 
0,015 г 

О]урпепит — таблетки по 0,5 г; ампулы по 

2 мл 7 %-го раствора 
Глтотг(агит — таблетки по 0,25 г 
Меаюпшит — таблетки по 0,003 г 
Очцегситит — гранулы по 100,0 г 
Согийт — порошок во флаконах по 0,5 г 


РЕПАРАНТЫ 


Препараты, которые оказывают заживляющее 
действие, стимулируя процессы репарации и ре- 
генерации кожи и слизистой оболочки, называют 
репарантами. 


Область применения репарантов 

В гастроэнтерологической практике — ДЛЯ 
стимуляции регенерации и репарации слизистой 
оболочки желудка и двенадцатиперстной кишки. 

Назначают эти препараты после достижения 
ремиссии, при резистентности к обычным мето- 
дам лечения, в том числе в случае длительно не 
рубнующихся язв и чаще — пациентам пожилого 
возраста. 

Основные препараты этой группы: 

1. Создающие механическую защиту язвенной 
поверхности. 

1.1. Повышающие образование простагланди- 
нов, 5Н-содержащих веществ — сукралфат (вентер). 

1.2. Обладающие высоким сродством к глико- 
протеинам слизистой оболочки — висмута трикалия 
дицитрат (де-нол, вис-нол, гастронорм, вентрисол). 

2. Препараты, повышающие защитную функ- 
цию слизистого барьера и устойчивость слизи- 
стой оболочки к действию повреждающих факто- 
ров (химических, термических и др.). 

2.1. Ингибиторы ферментов, инактивирующих 
простагландины — карбеноксолон. 
2.2. Синтетические аналоги 

нов — мизопростол. 

3. Метаболитные препараты, стимулирующие 
обменные процессы. 

3.1. Синтетического происхождения — далар- 
гин (пептидное соединение), метилурацил, дери- 
нат (натрия дезоксирибонуклеинат). 

3.2. Растительного происхождения — альтан 
(комплекс веществ полифенольной природы, про- 
изводных алаготанинов из шишек ольхи клей- 
кой), гастрофит (корневище аира, корни алтея, 
солодки, цветки бессмертника песчаного, бузины 
черной, календулы, ромашки, травы зверобоя, по- 
лыни горькой, тысячелистника, листья крапивы 
двудомной, мяты перечной, шалфея, плоды ши- 
повника), масло облепиховое, масло облепихово- 
мятное, плантаглюцид, трава сушеницы болотной. 

3.3. Бактериального происхождения — гастро- 
фарм. 

3.4. Депротеинизированный гемодиализат кро- 
ви — солкосерил. 

Для спортивной медицины особое значение 
имеют тканеспецифические стимуляторы регене- 
рации кожных покровов, которые применяют для 
лечения ран, ссадин, порезов, ожогов. 

Классификация репарантов 
для местного применения 

1. Препараты, содержащие активные вещества 
из растений — мазь “Вундехил” (настойка софоры 
японской, лапчатки прямостоячей, тысячелист- 


простагланди- 
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ника, прополиса, густой экстракт цветков кален- 
дулы), мазь “Календодерм”, настойка календулы, 
мазь окопника, мазь ромашки аптечной (камизан), 
аэрозоль ромашки аптечной (камиллозан), отвар 
цветков ромашки аптечной, настойка прополиса, 
сок каланхоэ, хлорофиллипт в виде спрея и рас- 
твора спиртового, масло чайного дерева (титриол), 
масло шиповника (каротолин), мазь альтановая. 

2. Животного происхождения — настойка про- 
полиса. 

3. Синтетические препараты — мазь, крем, ло- 
сьон, аэрозоль декспантенола (пантенол, бепан- 
тен, бепантен плюс, дермопантен, пантенол аэро- 
золь, пантенол спрей); мазь тиатриазолина; гель 
куриозина (цинка гиалуронат, цинка хлорид), 
раствор куриозина; мазь метилурациловая; рас- 
твор для наружного применения — деринат (на- 
трия дезоксирибонуклеат). 

4. Препараты гемолизатов крови — солкосе- 
рил (в виде геля и мази), актовегин (в виде геля и 
мази). 

5. Комплексные препараты — мазь “Левоме- 
коль” (левомицетин + метилурацил), аэрозоль 
“Олазоль” (масло облепихи, левомицетин, бен- 
зокаин, кислота борная), аекол (ретинола ацетат, 
токоферола ацетат, витамин К, В-каротин), аэро- 


золь “Ливиан” (линетол, рыбий жир, токоферола 
ацетат, бензокаин, цименаль), гель “Пантестин” 


(Р-пантенол, мирамистин), «Септалан” 
(трипафлавин, аллантон). 

Фармакокинетика препаратов этой группы не 
рассматривается, так как эффект препаратов рас- 
считан на их пререзорбтивное влияние. 

Фармакодинамика. Календула лекарственная 
содержит каротиноиды (каротин, рубиксантин, 
цитроксантин, Ффлавохром, флавоксантин, вио- 
локсантин и др.), флавоноиды, витамины, смолы, 
органические кислоты, которые стимулируют все 
виды обмена, оказывают антиоксилантное, мем- 
браностабилизирующее, противовоспалительное, 
слабое бактерицидное, противозудное действие, 
способствует регенерации кожи и слизистых. 

Сок каланхоэ и хлорофиллипт спрей, а также 
раствор спиртовой (смесь хлорофиллиптов Аи 
В из листьев эвкалипта шарикового) проявляют 
антисептическое, противовоспалительное, реге- 
нерирующее действие. 

Облепиха содержит каротиноиды (В-каротин 
и другие каротины, ликопин, полицисликопин, 
зеаксантин, фитофлюин), аскорбиновую кисло- 
ту, витамины В,, В,, В, Е, К,‚, жирные кислоты, 

полисахариды, органические кислоты, аминокис- 
лоты, флавоноиды, дубильные вещества, фенол- 


мазь 


карбоновые кислоты, стерины, холин, бетаины. 
Препарат обладает антиоксидантным, противо- 
воспалительным, мембраностабилизирующим 
эффектом, оказывает регенеративное и бактерио- 
статическое действие. 

Плоды шиповника содержат значительное 
количество кислоты аскорбиновой, витамины 
группы В, каротиноиды, витамины Ри К, орга- 
нические кислоты, флавоноиды, пектиновые и 
дубильные вещества. 

Действующим началом масла шиповника явля- 
ются насыщенные и ненасыщенные жирные кис- 
лоты, каротиноиды, токоферолы и другие жиро- 
растворимые витамины. Лекарственные вещества 
шиповника нормализуют углеводно-фосфорный, 
минеральный обмен, оказывают антиоксидант- 
ное, противовоспалительное, иммуностимулиру- 
ющее действие, а при приеме внутрь проявляют 
желчегонный эффект. 

Препараты ромашки характеризуются проти- 
вовоспалительным, антисептическим, вяжущим 
действием, стимулируют процессы регенерации. 

Настойки, содержащие софору японскую, ока- 
зывают противовоспалительное, противомикроб- 
ное, кровоостанавливающее действие, стимулиру- 
ют репарацию. 

Мазь окопника проявляет противовоспали- 
тельное, кровоостанавливающее действие, стиму- 
лирует репарацию. 

Масло чайного дерева может стимулировать за- 
живление ран и обладает слабым противомикроб- 
ным эффектом. 

Куриозин, содержащий гиалуроновую кислоту, 
оказывает противовоспалительное, антисептиче- 
ское действие, ускоряет естественный процесс за- 
живления раны с формированием рубца. 

Входящие в состав аекола вещества (ретинола 
ацетат, токоферола ацетат, витамин К, В-каротин) 
способствуют нормализации трофических про- 
цессов в тканях и заживлению ран. 

Декспантенол является провитамином Ву, ко- 
торый лучше самого витамина абсорбируется при 
нанесении на кожу. 

Кислота пантотеновая считается составной ча- 
стью кофермента А, который в виде ацетилкоэн- 
зима А играет важную роль в клеточном метабо- 
лизме. Пантотеновые кислоты необходимы для 
регенерации кожи и слизистых оболочек. 

Мазь тиотриазолина обладает антиоксидант- 
ными, противоишемическими, мембраностабили- 
зирующими свойствами, активирует анаэробный 
гликолиз, сохраняет резервы АТФ, стимулируя 
регенерацию. 
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Метилурацил — производное пиримидина — 
структурный элемент нуклеиновых кислот, ко- 
торый характеризуется анаболическим и антика- 
таболическим эффектом, ускоряет регенерацию, 
заживление ран, стимулирует клеточные и гумо- 


ральные звенья иммунитета и гемопоэз, прояв- 
ляет противовоспалительное действие, оказывает 
защитное действие при фотодерматозах. 

Прополис (пчелиный клей) — продукт жизне- 
деятельности пчел, который содержит биогенные 
вещества — эфирные масла, флавоноиды, смолы, 
воск, флавоны, ацетоксибетулинол, производные 
коричной кислоты. Препарат оказывает противо- 
микробное, противовоспалительное, репаратив- 
ное действие. 

Гастрофарм (биологически активная сухая 
масса ГасорасШи$ ушрансиз-5) содержит РНК, 
нуклеотиды, нуклеозиды, белки, полипептиды, 
метионин, другие аминокислоты, способствует 
репарации слизистой оболочки желудка. 

Деринат (натрия дезоксирибонуклеинат) акти- 
вирует метаболические процессы, обладает имму- 
ностимулирующим и регенеративным эффектом. 
При введении в организм улучшает дренажно- 
детоксикационную функцию лимфатической си- 
стемы, устойчивость к физической нагрузке. 

Солкосерил (депротеинизированный гемодиа- 
лизат из крови молочных телят) содержит игирокий 
спектр природных низкомолекулярных веществ с 
молекулярной массой 5000 а. е. м., ускоряет регене- 
рацию ран благодаря активации транспорта и уги- 
лизации кислорода, других биологически активных 
веществ. Препарат нормализует и поддерживает 
процессы энергетического метаболизма и окис- 
лительного фосфолирилирования, обеспечивает 
повышение уровня макроэргических фосфатов, в 
частности АТФ, усиливает пролиферацию обрати- 
мо поврежденных клеток, особенно в условиях ги- 
поксии, что способствует заживлению ран. Солко- 
серил стимулирует регенерацию ишемизированных 
тканей, создает условия, способствующие синтезу 
коллагена и образованию грануляционной ткани, 
усиливает реэпителизацию. Препарат угнетает про- 
цессы ПОЛ, проявляет мембраностимулирующее и 
цитопротекторное действие. 

Актовегин является гемодериватом, вызывает 
увеличение утилизации тканями кислорода, по- 
вышает их устойчивость к гипоксии, активирует 
энергетический метаболизм, окисление и потре- 
бление глюкозы. Улучшение утилизации глюко- 
зы связано с ее расшеплением и превращением 
продуктов распада в цикле лимонной кислоты. 
Продуктами этих метаболических преврашений 


являются аминокислоты (глутамат, аспартат). Ак- 
товегин содержит инозитолфосфаты — олигосаха- 
риды, которые активируют пируватдегидрогеназу, 
увеличивая окисление глюкозы. Препарат стаби- 
лизирует плазматические мембраны клеток при 
ишемии и снижает образование лактатов, значи- 
тельно повышает уровень АТФ, АДФ, фосфокреа- 
тина, аминокислот (ГАМК, глутамата, аспартата). 

Показания к применению: ожоги, раны, про- 
лежни, язвенные поражения, трофические язвы. 

Побочные эффекты: при местном применении 
в основном хорошо переносятся. Прополис, об- 
лепиха, календула, каланхоэ, синтетические пре- 
параты, гидролизаты крови редко вызывают ал- 
лергические реакции. 

Все препараты в спортивной медицине при- 
меняют при повреждениях кожи во время трени- 
ровочных занятий или соревнований. 

Формы выпуска препаратов 

Зо!созегу! — мазь 0,2 %-я 20 г 

Зо[созегу! }еПу — гель 0,4 %-й 20 г 

Опзиепвит Гаеуотесоат — мазь 40; 100 г 

Опёцепит Мешфушгасй — мазь 10 %-я 25 г 

Опвиепит Тшошахойи! — мазь 2 %-я 25 г 


НЕЙРОПРОТЕКТОРЫ 


Нейропротекторы — средства, которые пред- 
упреждают повреждение нейронов мозга, обу- 
словленное действием патогенного фактора. Их 
влияние направлено на устранение или уменьше- 
ние патофизиологических и биохимических нару- 
шений в нервной клетке. Распространенным яв- 
ляется также термин “церебропротекторы”. Это 
препараты, защищающие, улучшающие, адапти- 
рующие структуры головного мозга к негативным 
воздействиям. 

Поиск методов нейропротекции начался в 
70-х годах ХХ в., и с тех пор сфера применения 
фармакологических средств этой группы неуклон- 
но расширяется. 

Назначение нейропротекторов является одним 
из наиболее эффективных методов лечения боль- 
ных с недостаточностью мозгового кровообраще- 
ния и позволяет предотвращать развитие тяжелых 
и необратимых повреждений нейронов. 

Основными методами лечения цереброваску- 
лярных нарушений являются нейропротекция с 
помошью препаратов, влияющих на мозговой об- 
мен, и нормализация кровоснабжения мозга с по- 
мощью вазоактивных препаратов и лекарственных 
средств, воздействующих на свертывание крови. 
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К группе неиропротекторов относятся препа- 
раты [9 разной структурой и механизмом действия, 
которые классифицируют следующим образом 

1. Ноотропные препараты — пирацетам (ноо- 


тропил), церебролизин, семакс, пикамилон 
и др. 

2. Антиоксиданты 

2.1. Производные 3-оксипиридина — мекси- 
дол, мексикор, эмоксипин и др. 

2.2. Фенольные соединения — а-токоферола 
ацетат, биофлавоноиды (витамин Р — рутин, 


кверцетин, корвитин, флакумин) и др. 

2.3. Карбоновые кислоты — кислота аскорби- 
новая и др. 

2.4. Аминокислоты — глутаминовая и липое- 
вая кислоты, глицин и др. 

2.5. Производные никотиновой кислоты — 
ксантинола никотинат (компламин), никотина- 
Мид. 

2.6. Тиоловые соединения — тиотриазолин. 

2.7. Комбинированные витаминные препа- 
раты — аскорутин, аевит, нейровитан, нейрон, 
нейро-норм, нейрорубин и др. 

3. Препараты, улучшающие мозговое крово- 
обращение (вазоактивные) 

3.1.Антиагреганты — кислота ацетилсалици- 
ловая (аспирин), клопидогрел (плавикс), тикло- 
пидин (тиклид). 

3.2.Антикоагулянты — 
варфарин, фенилин. 

3.3. Блокаторы кальциевых каналов — цинна- 
ризин (стугерон), нимодипин (нимотон). 

3.4. Производные алкалоидов маточных рож- 
ков — ницерголин (сермион). 

3.5. Производные алкалоидов барвинка — вин- 
поцетин (кавинтон), винкамин (оксибрал). 

3.6. Метилксантины — пентоксифиллин (трен- 
тал, агапурин), ксантинола никотинат (компла- 
МИН). 

4, Комбинированные препараты — фезам, тио- 
цетам. ,. 

5. Адаптогены — настойка и жидкий экстракт 
женьшеня, элеутерококка, китайского лимонника 
и др. 

6. Другие — нафтидрофурил (энальбен, нафти- 
люкс), гинко билоба (танакан, мемоплант, било- 
бил), инстенон (комбинация этамивана с этофил- 
лином и гексобендином), вазобрал (комбинация 
дигидроэргокриптина с кофеином), мемантин 
(акатинол мемантин), нейромидин (амиридин, 
ипидакрин), рилузол (рилутек). 

7. Гомеопатические препараты — мемориа, це- 
ребрум композитум. 





гепарин, синкумар, 





Механизмы реализации нейропротекции (це- 
ребропротекции) могут осуществляться много- 
численными метаболическими путями, в Том 
числе: 

» снижение энергетических затрат, потребно- 
сти мозговой ткани в кислороде, восстановление 
энергетических ресурсов; 

® антиоксидантные реакции; 

® антагонизм по отношению к глутаматным 
рецепторам, ингибиция синтеза и пресинаптиче- 
ского освобождения глутамата; 

* агонистическое действие с ГАМК, глицином; 

® антагонистическое отношение к потенциал- 
зависимым Са?”-каналам; 

® модуляция нейрональной МО-синтазы; 

® блокада холинэстеразы и К*-каналов; 

» ангиопротекция; 

» повышение устойчивости к гипоксии. 

Ноотропные препараты 

Пирацетам (ноотропил) — классическое ноо- 
тропное средство, по химической структуре пред- 
ставляет собой циклическое производное ГАМК. 
Препарат хорошо проникает через гематоэнцефа- 
лический барьер и избирательно накапливается 
в мозгу и базальных ганглиях. 

Пирацетам улучшает нейрофизиологические 
процессы, энергетический обмен в головном 
мозге и его интегративную деятельность, облег- 
чает процесс обучения, улучшает память и ум- 
ственную деятельность, повышает устойчивость 
мозга к повреждающим воздействиям, в частно- 
сти, к гипоксии. 

В условиях стресса он способен сохранять 
на высоком уровне адекватный потенциал вни- 
мания, когнитивных и мнестических функций 
мозга. В отличие от бензодиазепиновых транк- 
вилизаторов повышает активную резистентность 
к стрессорным факторам. Препарат позитивно 
влияет на поведенческие реакции, физическую 
выносливость в условиях стресса и обеспечивает 
сохранение нормальной структуры нейронов ко- 
ры головного мозга и мозжечка. Пирацетам также 
устраняет стрессорные нарушения в печени, мио- 
карде, эритроцитах, костной ткани, уменьшает 
повреждение слизистой оболочки желудка, вос- 
станавливает массу надпочечников и увеличивает 
массу тимуса. 

Основные биохимические и клеточные меха- 
низмы действия пирацетама в мозгу обусловлены 
активацией метаболических процессов, которые 
включают повышенную утилизацию глюкозы и 
образование АТФ, стимуляцию биосинтеза белков 
и РНК, ингибирование процессов пероксидного 
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окисления липидов и стабилизацию биомембран, 
а также повышение антиоксидантной защиты 
клеток. Препарат повышает уровень норадрена- 
лина, количество В-адренорецепторов в ткани 
мозга, плотность холинорецепторов, скорость об- 
разования им формационных макромолекул. 

Показания к применению: нарушения психиче- 
ской деятельности (ухудшение памяти, обучения, 
астенические состояния), посттравматические 
церебральные нарушения, ишемическая болезнь 
мозга, последствия инсульта, трудности адапта- 
ции, предупреждение негативных последствий 
стресса, что определяет назначение у спортсме- 
нов в восстановительный период. 

Побочные эффекты: в редких случаях — воз- 
буждение ЦНС, раздражительность, нарушение 
сна, головная боль, диспепсические явления, 
обострение коронарной недостаточности. 

Церебролизин — сбалансированный комплекс 
нейропептидов и нейротропных аминокислот, по- 
лученных из мозга свиньи. Олигопептиды пере- 
бролизина относительно хорошо проходят через 
гематоэнцефалический барьер и непосредственно 
проникают к нервным клеткам в условиях пери- 
ферического введения. Препарат обладает разно- 
сторонним специфическим действием на головной 
мозг: ноотропным (улучшает память и познаватель- 
ную деятельность), антиастеническим, антидепрес- 
сивным, психостимулирующим и адаптогенным 
(повышает устойчивость нервных клеток к повреж- 
дающим воздействиям различной этиологии). 

В механизме нейропротекторной активности 
церебролизина выделяют несколько компонен- 
тов: метаболическую регуляцию, нейромодуля- 
цию и нейротрофическую активность. 

Влияние на метаболизм проявляется в его спо- 
собности повышать поступление глюкозы в клет- 
ку, усиливать метаболизм глюкозы и кетокислот, 
аэробный гликолиз, потребление кислорода и эф- 
фективность аэробного энергетического обмена 
в мозге; стимулировать внутриклеточный синтез 
белка в нейронах, угнетать процессы пероксидно- 
го окисления липидов. 

Нейромодулирующий компонент нейропро- 
текторной активности церебролизина обеспе- 
чивает стабилизацию мембран нейронов, под- 
держание на физиологическом уровне ионного 
гомеостаза, ограничение нейротоксического дей- 
ствия повышенных концентраций возбуждающих 
аминокислот (глутамата), уменьшение отека моз- 
га, улучшение функционального взаимодействия 

нейронов и глиальных компонентов мозговых 
структур, оптимизацию синаптической передачи. 


Нейротрофическая активность церебролизина 
сходна с таковой фактора роста нервов и характе- 
ризуется повышением переживаемости нейронов 
ЦНС, уменьшением прогрессирующей дегенера- 
ции холинергических нейронов, базальных ней- 
ронов промежуточного мозга. 

Показания к применению: в неврологии цере- 
бролизин назначается при острых сосудистых, 
травматических, инфекционных поражениях 
мозга и недостаточности мозгового кровообра- 
шения. В психиатрической практике показания- 
ми к применению являются сенильная деменция 
и эндогенные депрессии. В спортивной медици- 
не церебролизин может быть использован в вос- 
становительный период как антистрессорный 
агент, хотя он уступает пирацетаму в предупре- 
ждении триады Селье, нормализации поведения, 
толерантности к дополнительной физической на- 
грузке. 

Побочные эффекты: головная боль, чувство 
жара. 

Семакс — синтетический аналог АКЛГ 4-10 с 
аминокислотной последовательностью Ме-С/и- 
Н5-Рве-Рго-СЛу-Рго — является ноотропным 
препаратом из группы нейропептидов. Препарат 
через 4 мин проникает через гематоэнцефали- 
ческий барьер, период полураспада составляет 
несколько минут. Образовавшиеся фрагменты 
сохраняют болыную часть эффектов препарата. 
Продолжительность действия семакса при одно- 
кратном введении составляет 20—24 ч. 

Препарат имеет выраженные нейропротек- 
тивные свойства, стимулирует экспрессию генов, 
влияет на механизмы отсроченной смерти нейро- 
нов (активация микроглии, цитокиновый дисба- 
ланс, воспаление, синтез оксида азота, оксидант- 
ный стресс, трофическая дисфункция). Наряду с 
ноотропным действием оказывает антиоксидант- 
ное, антигипоксическое, нейротрофическое и ан- 
гиопротекторное действие. 

Показания к применению: интеллектуально- 
мнестические нарушения, острое нарушение моз- 
гового кровообращения по ишемическому типу. 
В спортивной медицине можно назначать для по- 
вышения устойчивости мозговой ткани к гипок- 
сии при интенсивных тренировках и в восстано- 
вительный период после соревнований. 

Побочные эффекты: побледнение слизистой 
оболочки полости носа, повышение уровня глю- 
козы крови у больных сахарным диабетом. 

Пикамилон (натриевая соль М-никотинол-у- 
И 

е, легко проникает через 
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гематоэнцефалический барьер, распределяется в 
головном мозге, мыищах и жировой ткани, выво- 
дится в неизмененном виде с мочой. 

Наличие в химической структуре пикамило- 
на ГАМК и никотиновой кислоты обусловлива- 
ет его ноотропное и вазоактивное действие. Он 
улучшает мозговое кровообрашение и позитив- 
но влияет на метаболизм ткани головного мозга. 
Препарат оказывает также антигипоксическое, 
антиоксидантное и антиагрегантное действие, об- 
ладает транквилизирующим эффектом, не сопро- 
вождающимся угнетением ЦНС, сонливостью, 
вялостью, миорелаксацией. Пикамилон проявля- 
ет психостимулирующее действие, восстанавлива- 
ет физическую и умственную работоспособность 
при переутомлении, после психоэмоционального 
стресса. 

Механизм действия пикамилона обусловлен 
его взаимодействием с ГАМК-рецепторами. 

Показания к применению: нарушения мозго- 
вого кровообращения, мигрень, невротические и 
неврозоподобные состояния, астения, депрессия; 
назначается для восстановления работоспособно- 
сти после напряженной работы в экстремальных 
условиях, повышения устойчивости к физиче- 
ским и умственным нагрузкам. В спортивной ме- 
дицине применяют для повышения устойчивости 
организма к повышенным нагрузкам. 

Побочные эффекты: аллергические реакции, 
головная боль, головокружение, чувство тревоги. 

Антиоксиданты 

Использование антиоксидантов в качестве 
нейропротекторов основано на ингибировании 
реакций неферментативного свободнорадикаль- 
ного окисления липидов и биополимеров, белков, 
мукополисахаридов и нуклеиновых кислот с по- 
следующим мембранопротекторным действием, 
что обеспечивает стабилизацию структурной це- 
лостности и сохранение функциональных свойств 
нейронов. 

Мексидол (2-этил-6-метил-3-оксипиридин сук- 
цинат) — производное 3-оксипиридина, по хи- 
мическому строению является аналогом пиридок- 
сина, фосфорилированной форме которого 
присуще нейротропное, антиоксидантное и энер- 
гизирующее действие. 

Препарат легко проникает через гематоэнце- 
фалический барьер. В печени происходит его бы- 
строе фосфорилирование, где образуются актив- 
ные метаболиты и отмечается его депонирование. 

Мексилол характеризуется широким спектром 
фармакологических эффектов, оказывает цере- 
бропротекторное, ноотропное, противогипок- 


сическое, анксиолитическое, антистрессорное и 
противосудорожное действие, устраняет дефицит 
функций ЦНС при старении. 

Механизм действия связан с его антиокси- 
дантными, мембраностабилизирующими свой- 
ствами. Мексидол является ингибитором сво- 
боднорадикальных процессов, ПОЛ, модулирует 
активность антиоксидантных ферментов (супе- 
роксиддисмутазы, глутатионредуктазы), оказыва- 
ет влияние на физико-химические свойства мем- 
браны, повышает содержание полярных фракций 
липидов (фосфотидилсерина и фосфотидил- 
инозита), уменьшает вязкость липидного би- 
слоя. Мексидол улучшает энергетический обмен в 
клетке, что наряду с антиоксидантным действием 
создает основу для антигипоксического эффекта. 
Препарат оказывает модулирующее влияние на 
активность мембраносвязанных ферментов и ре- 
цепторные комплексы клеточных мембран мозга, 
в частности ГАМК-бензодиазепиновый и ацетил- 
холиновый. Он сам не связывается с этими ре- 
цепторными структурами, но изменяет содержа- 
ние медиаторных моноаминов и аминокислот в 
структурах головного мозга. Мексидол повышает 
уровень дофамина и эндогенных пептидов, бло- 
кирует активность сериновых протеиназ и метал- 
лопротеаз. 

Мексидол способен потенцировать эффекты 
других нейропсихотропных средств — транквили- 
заторов, нейролептиков, антидепрессантов, снот- 
ворных и противосудорожных препаратов. 

Показания к применению: острые нарушения 
мозгового кровообращения, купирование абсти- 
нентного синдрома, дисциркуляторная энцефало- 
патия, вегетососудистая дистония, невротические 
и неврозоподобные расстройства, острая инток- 
сикация нейролептиками. Назначают внутрь, 
внутримышечно и внутривенно. 

В спортивной медицине мексидол применяют 
при невротических и неврозоподобных расстрой- 
ствах, поскольку у препарата, в отличие от бензо- 
диазепиновых транквилизаторов, отсутствуют по- 
бочные эффекты последних — миорелаксантный, 
седативный и эйфоризирующий. 

Побочные эффекты: возможна тошнота, су- 
хость во рту. 

Эмоксипин — синтетический антиоксидант, 
по химической структуре, как и мексидол, от- 
носится к группе 3З-оксипиридинов. В отличие 
от мексидола оказывает менее выраженное анти- 
гипоксическое действие, обладает также ангио- 
протекторными и антиагрегационными свойства- 
ми. Ингибирует свободнорадикальное окисление 
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биомембран, повышает активность антиокси- 
дантных ферментов и стабилизирует мембранные 
структуры клеток (эритроцитов, тромбоцитов). 
Замедляет свободнорадикальные стадии синтеза 
простагландинов, катализируемых циклооксиге- 
назой и липоксигеназой и таким образом умень- 
шает образование тромбоксана А, и лейкотриенов 
(ЛТВ, и др.), препятствует агрегации тромбоцитов 
и развитию тромбонекротических исходов ише- 
мической болезни мозга (инсульты) и серлца (ин- 
фаркт миокарда). Снижает соотношение холесте- 
рол/фосфолипиды, уменьшая тем самым вязкость 
липидного слоя мембран. 

Показания к применению: ишемические и ге- 
моррагические нарушения мозгового кровообра- 
щения, инфаркт миокарда, кожные заболевания, 
глаукома и другие заболевания, сопровождающи- 
еся активацией процессов ПОЛ. В офтальмологии 
используется при лечении внутриглазных крово- 
излияний, ангиоретинопатий различной этиоло- 
гии, включая диабетическую, для защиты и ле- 
чения роговицы и сетчатой оболочки глаза при 
воздействии света высокой интенсивности. 

Побочные эффекты: возбуждение, сонливость, 
умеренное повышение АД, кожная сыпь, при ле- 
чении глазных заболеваний — чувство жжения, 
боль, зуд, покраснение на месте введения. 

Витаминные препараты антиоксидантного дей- 
ствия (вит. Е, С, Ридр.) представлены в соответ- 
ствующем разделе. 

Кислота глутаминовая, глицин, кислота липое- 
вая повышают уровень общего и восстановлен- 
ного глутатиона. Кислота глутаминовая оказы- 
вает нейромедиаторное действие, стимулирует 
окислительно-восстановительные процессы, уча- 
ствует в белковом и углеводном обмене, способ- 
ствует обезвреживанию и выведению аммиака, 

повышает устойчивость тканей к гипоксии, сти- 
мулирует синтез ацетилхолина и АТФ, улучшает 
процесс передачи возбуждения в ЦНС. 

Показания к применению: эпилепсия, психозы, 
реактивные депрессии, истощение. В спортив- 
ной медицине может способствовать повышению 
устойчивости тканей к гипоксии в восстанови- 
тельный период. 

Побочные эффекты: возможно повышение во3- 
будимости, рвота, диарея, анемия, лейкопения. 

Глицин (глицесед-КМИ) является нейроме- 
диатором тормозного типа действия, регулято- 
ром метаболических процессов в ЦНС, снижает 
психоэмоциональное напряжение, восстанавли- 
вает умственную работоспособность, оказывает 

нейропротекторное, антистрессовое, седативное 


действие, улучшает метаболические процессы в 
тканях мозга, способствует обезвреживанию ток- 
сических продуктов окисления этилового спирта, 
уменышает выраженность астенического синдро- 
ма, снижает патологическое влечение к алкоголю. 

Показания к применению: астеническое состоя- 
ние, вегетососудистая дистония; используется для 
повышения умственной работоспособности, при 
психоэмоциональном напряжении, различных 
функциональных и органических заболеваниях 
нервной системы. Можно применять в спортив- 
ной медицине: в подготовительный период для 
снятия психомоторного возбуждения. 

Побочные эффекты: аллергические реакции. 

Кислота липоевая регулирует также липидный 
обмен. 

Ксантинола никотинат (компламин) является 
производным теофиллина и никотиновой кис- 
лоты и сочетает их свойства. Препарат улучшает 
мозговое кровообращение, оксигенацию тканей 
мозга, микроциркуляцию, уменышает агрегацию 
тромбоцитов, вязкость крови, активирует фибри- 
нолиЗ. 

Механизм действия компламина обусловлен 
угнетением фосфодиэстеразы и накоплением 
цАМФ. При длительном применении препарат 
снижает уровень холестерола, липопротеинов 
низкой и очень низкой плотности и оказывает 
противоатеросклеротическое действие, что уси- 
ливает его церебропротекторные свойства. 

Препарат относится к непрямым антиокси- 
дантам, повышает уровень антиоксидантной ак- 
тивности тканей, действует как предшественник 
пиридиннуклеотидов, улучшает периферическое 
кровообращение, участвует в окислительном де- 
карбоксилировании, активирует липидный, угле- 
водный обмены, обладает антиоксидантным, 
гиполипидемическим действием, улучшает функ- 
цию печени, оказывает детоксикационное дей- 
ствие при интоксикациях. 

Показания к применению: атеросклероз, нейро- 
патия, интоксикация, гепатиты, цирроз печени, 
нарушения мозгового кровообращения. В спор- 
тивной медицине в основном используется для 
улучшения микроциркуляторных процессов и, 
соответственно, кровоснабжения и оксигенации 
тканеи. 

Побочные эффекты: аллергические реакции, 
диспепсические расстройства, снижение АД, сла- 
бость, головокружение, гиперемия лица и шеи. 

Для нормализации кровообрашения мозга 
используют препараты, которые улучшают рео- 
логические свойства крови, оказывают сосудо- 
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расширяющее действие, что приводит к 
щению ткани мозга кислородом и 
ишемии. 

Кислота ацетилсалициловая в низких дозах 
оказывает антиагрегантное действие, основным 
механизмом которого является инактивация фер- 
мента циклооксигеназы-2. Это приводит к нару- 
щению синтеза в тромбоцитах тромбоксана А. и 
снижению агрегации тромбоцитов. Препарат про- 
являет также непрямые антикоагулянтные свой- 
ства (нарушает активацию факторов свертывания 
в печени — И, УП, [Х, Х) и угнетает активность 
плазминогена. Эффективен при артериальных 
тромбозах, так как в артериях формируются тром- 
бы с малым содержанием фибрина и большим ко- 
личеством тромбоцитов. 

Применяют кислоту ацетилсалициловую для 
профилактики нарушения мозгового кровообра- 
щения и инсульта, тромбоза коронарных артерий, 
для лечения стенокардии, инфаркта миокарда. 
Профилактическая доза — 100—300 мг-сут'. Пре- 
парат нельзя использовать при наличии в анам- 
незе эрозивного гастрита или язвенной болезни, 
поскольку длительный прием может спровоциро- 
вать желудочное кровотечение. 

Альтернативой аспирину являются производ- 
ные тиенопиридина — клопидогрел (плавикс) и 
тиклопидин (тиклид), их используют в случае не- 
возможности или неэффективности применения 
аспирина. В настоящее время клопидогрел назна- 
чают в сочетании с аспирином. Комбинирован- 
ная терапия более эффективна по сравнению © 

монотерапией (аспирин). я 

Гепарин — антикоагулянт прямого действия, 
которое объясняется способностью его высоко- 
молекулярных цепей ингибировать ключевой 
фермент свертывания крови — тромбин. Пре- 
парат рассматривается как непрямой ингибитор, 
так как для осуществления его антикоагулянтного 
действия ему необходим кофермент — антитром- 
бин Ш. Связываясь с антитромбином Ш плазмы 
крови и изменяя конформацию его молекулы, ге- 
парин значительно ускоряет исходно замедленное 
связывание антитромбина Ш с активными цен- 
трами факторов свертывающей системы крови 

(Ха, Ха, ХПа, калликреина и особенно тромби- 
на и фактора Ха) и, как следствие, их инактива- 
цию (торможение тромбообразования). При этом 
для инактивации тромбина необходимо связы- 
вание гепарина одновременно с антитромбином 

ИГи самим тромбином (образование такого ком- 

плекса возможно только при наличии в молекуле 

гепарина не менее 18 пентасахаридных остатков). 


насы- 
устранению 


Напротив, при инактивации фактора Ха гепарин 
лишь взаимодействует с антитромбином Ш, т. е. 
количество пентасахаридных остатков в молекуле 
существенно не влияет на его способность уско- 
рять ее. Образует также комплекс с антиплазми- 
ном и таким образом повышает активность фи- 
бринолитической системы, препятствует адгезии 
и агрегации тромбоцитов. 

Синкумар, варфарин, фенилин — антикоагулян- 
ты непрямого действия, антагонисты витамина 
К, необходимого для образования в печени про- 
тромбина. Препараты нарушают биосинтез про- 
тромбина, проконвертина (фактора УП) и других 
факторов свертывания крови (1Х, Х), усилива- 
ют простациклин-синтезирующую активность в 
стенках кровеносных сосудов. В отличие от гепа- 
рина действуют медленно и продолжительно, об- 
ладают кумулятивным эффектом. 

Непрямые антикоагулянты применяют для 
профилактики и лечения венозных тромбозов и 
эмболий, при тромботической форме ишемиче- 
ского инсульта. 

Циннаризин (стугерон) — М-бензгидрил-№- 
транс-цинналюил-пиперазин) является производ- 
ным пиперазина. 

Фармакокинетика. Хорошо всасывается в ки- 
шечнике. После приема внутрь максимальная 
концентрация в плазме отмечается через 1—3 ч. 
В крови препарат связывается с белками плазмы 
(ло 91 % введенной дозы). Циннаризин полно- 
стью подвергается биотрансформации и выводит- 
ся в виде метаболитов с калом (2/3) и мочой (1/3). 

Фармакодинамика. Циннаризин улучшает кро- 
вообращение в мозге, коронарное и перифериче- 
ское кровообращение, имеет высокую тропность 
к сосудам головного мозга, уменьшает их спазм, 
реакцию на прессорные вещества (норадреналин, 
ангиотензин, простагландины Е„, и др.), умень- 
шая агрегацию тромбоцитов и вязкость крови, 
улучшает микроциркуляцию и повышает устой- 
чивость тканей к гипоксии. 

Механизм сосудорасширяющего действия пре- 
парата связан с блокадой поступления Са?” через 
медленные кальцевые каналы и гладкомышечные 
клетки сосудистой стенки. Циннаризин являет- 
ся селективным блокатором кальциевых каналов 
[У типа. 

Тонус гладкой мускулатуры сосудов в основ- 
ном зависит от концентрации цитоплазматическо- 
го Са”. При ишемии, гипоксии и других патоло- 
гических состояниях повышенная концентрация 
Са? может приводить к спазму гладких мыши 
сосудистой стенки, увеличению потребности 
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тканей в кислороде, значительному усилению 
клеточного метаболизма, повышению агрегации 
тромбоцитов, к различным деструктивным про- 
цессам. Поэтому при лечении ишемии мозга важ- 
ное значение имеют антагонисты кальция с изби- 
рательным цереброваскулярным действием, такие 
как циннаризин, а также нимодипин и др. 

Показания к применению: лечение и профилак- 
тика нарушений мозгового кровообращения, свя- 
занных с черепно-мозговой травмой, атероскле- 
розом и спазмом сосудов мозга, гипертонической 
болезнью, мигренью, морской и воздушной бо- 
лезнью; нарушения периферического кровообра- 
щения; аллергические заболевания. 

Побочные эффекты: сухость во рту, диспепсия, 
при передозировке — сонливость, кожные аллер- 
гические реакции. 

Флунаризин обладает болышей (по сравнению 
с циннаризином) вазодилатирующей активностью 
в отношении мозговых сосудов. 

В практике спортивной подготовки эти пре- 
параты используются в подготовительный и со- 
ревновательный период именно для улучшения 
мозгового кровообращения и обменных про- 
цессов, особенно у представителей сложно- 
координационных видов спорта. 

Нимодипин (нимотоп) по химической струк- 
туре — это 2,6-диметил-4-(3-нитрофенил)-1,4- 
дигидро-3,5-пиридиндикарбоновой кислоты 
метоксиэтиловый-изопропиловый диэфир. 

Фармакокинетика. После приема внутрь 50 % 
препарата адсорбируется в пищеварительном ка- 
нале. Он имеет низкую биодоступность, что обу- 
словлено его интенсивным метаболизмом при 
первом прохождении через печень. Максималь- 
ная концентрия нимодипина в плазме крови от- 
мечается через 0,6—1,6 ч. Препарат имеет высо- 
кую липофильность и хорошо проникает через ге- 
матоэцефалический барьер. 

Фармакодинамика. Особенностью действия 
нимодипина является избирательное влияние 
на сосуды головного мозга. Он предотвращает 
или устраняет спазм сосудов, улучшает мозговое 
кровообрашение и функциональное состояние 
нейронов мозга, повышает устойчивость клеток 
головного мозга к ишемии. Препарат улучшает 
память и способность к концентрации внимания. 

Механизм действия нимодипина заключается 
в избирательном взаимодействии с кальциевыми 
каналами Г-типа и блокадой транспорта Са? в 
гладкомышечные клетки сосудов. 

Показания к применению: спазм сосудов голов- 
ного мозга, ишемические нарушения мозгового 


кровообращения (нарушение памяти, снижение 


интеллектуальных способностей, 
концентрации внимания). 

Побочные эффекты: резкое снижение АД, пе- 
риферические отеки, гиперемия лица, брадикар- 
дия, расстройство ЖКТ, повышенная возбуди- 
мость ЦНС или депрессия. 

В связи с большим количеством побочных эф- 
фектов в схемах спортивной подготовки встреча- 
ется редко. 

Ницерголин (сермион) является структурным 
аналогом алкалоидов спорыньи, содержащим 
остаток никотиновой кислоты. 

Фармакокинетика. После приема внутрь хо- 
рошо всасывается в желудочно-кишечном тракте. 
В крови 90 % препарата связывается с белками 
плазмы, в печени подвергается биотрансформа- 
ции с образованием двух метаболитов. Выводится 
в основном с мочой и незначительно — с желчью. 

Фармакодинамика. Расширяет сосуды мозга, 
улучшает мозговой кровоток. Повышает утили- 
зацию кислорода и глюкозы клетками головного 
мозга, положительно влияет на биоэлектрическую 
активность мозга. Проявляет спазмолитическое 
действие в отношении периферических сосудов. 
Препарат улучшает реологические свойства кро- 
ви, оказывает антиагрегантный эффект. 

Механизм вазодилататорного действия ницер- 
голина обусловлен @-адреноблокирующим дей- 
ствием и блокадой кальциевых каналов. 

Показания к применению: нарушения мозгового 
и периферического кровообращения, возрастные 
нарушения интеллектуальной деятельности, сни- 
жение памяти. 

Побочные эффекты: снижение АД, головокру- 
жение, сонливость или бессонница, гиперемия 
кожи лица и верхней половины туловища, нару- 
шение функции пищеварительного канала. 

К препаратам на основе растения барвин- 
ка малого (Имса титог [. и Ииса егема Ка]. е 
5сйтайй) относятся винпоцетин (кавинтон), ок- 
сибрал (винкамин). 

Винпоцетин (кавинтон) — этиловый эфир апо- 
винкаминовой кислоты является полусинтетиче- 
ским производным алкалоида девинкана. 

Фармакокинетика. При приеме препарата 
внугрь максимальная концентрация отмечается 
через 60 мин, биодоступность составляет 70 %. 
Период полувыведения после приема внутрь — 
4,8 ч. 

Фармакодинамика. Кавинтон расширяет со- 
суды мозга, улучшает мозговое кровообращение, 
снабжение мозга кислородом. Не вызывает фе- 


затруднение 
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номена “обкрадывания”. 
кровоснабжение инт 
меняется. Улучшает микроциркуляцию, повы- 
шает эластичность и способность эритроцитов к 
деформации, уменьшает повышенную вязкость 
крови преимущественно за счет эритроцитарно- 
го звена, устраняет гипоксию. Препар 
метаболические процессы в ткани мозга за счет 
усиления окисления глюкозы, увеличивая тем са- 
мым выработку энергии и повышая общую актив- 
ность организма. 

Механизм действия кавинтона обусловлен ин- 
гибированием фосфодиэстеразы — фермента, ко- 
торый катализирует преврашение АТФ в ЦАМФ. 
В результате действия препарата приводит к на- 
коплению цАМФ в тканях, вызывает расширение 
сосудов мозга, уменьшает агрегацию тромбоцитов. 

Показания к применению: нарушения мозго- 
вого кровообращения различной этиологии (по- 
сле инсульта, травм, инфекционных заболеваний, 
интоксикаций), сопровождающиеся психически- 
ми расстройствами (нарушение памяти, головная 
боль, головокружение, афазия, апраксия, двига- 
тельные расстройства), атеросклеротическое по- 
ражение сосудов глаз, слухового и вестибулярного 
анализаторов. 

Побочные эффекты: снижение АД, тахикардия, 
экстрасистолия. 

Оксибрал — препарат алкалоида винкамина, 
также имеющего растительное происхождение. 

Фармакокинетика. Оксибрал быстро всасыва- 
ется из желудочно-кишечного тракта, поступает в 
кровь, где 64 % его связывается с белками плазмы 
крови. В печени почти полностью подвергается 
биотрансформации. Метаболиты и небольшое ко- 
личество (4—6 %) в неизмененном виде выводит- 
ся почками. Период полувыведения составляет 

60—90 мин. 

Фармакодинамика. Оксибрал сочетает ноотроп- 
ное, вазоактивное и метаболическое действие, об- 
ладает избирательным влиянием на сосуды мозга, 
улучшает мозговое кровообращение, повышает 
снабжение нейронов кислородом, уменьшая ги- 
поксию. Препарат способствует утилизации глю- 
козы и выработке энергии, улучшает деятельность 
головного мозга. Механизм сосудорасширяющего 
действия аналогичен таковому у винпоцетина. 

Показания к применению: нарушение мозго- 
вого кровообрашения (ухудшение памяти, нару- 
шение концентрации внимания, состояние после 
инсульта, черепно-мозговой травмы, нарушение 
ориентации во времени и пространстве), для 
улучшения интеллектуальных способностей. 


‚при его применении 
актной области мозга не из- 


ат улучшает 





Применение в практике спортивной подго- 
товки: для улучшения регуляции и поддержания 
функций головного мозга в тех случаях, когда 
требуется повышение концентрации внимания и 
скорости психомоторных реакций (сложнокоор- 
динационные виды спорта, единоборства, спор- 
тивные игры). 

Побочные эффекты: аллергические реакции. 

Пентоксифиллин (трентал) является производ- 
ным метилксантина. 

Фармакокинетика. Препарат практически пол- 
ностью всасывается в желудочно-кишечном тракте. 
Максимальная концентрация его в крови отмеча- 
ется через | ч. В печени подвергается биотранс- 
формации с образованием активного метаболита; 
период полувыведения составляет 1,6 ч. Выводит- 
ся в основном почками в виде метаболитов, менее 
4 % введенной дозы выводится с калом. 

Фармакодинамика. Улучшает микроциркуля- 
цию, реологические свойства крови и обеспече- 
ние тканей, в наибольшей степени — головного 
мозга и конечностей, кислородом, чему способ- 
ствует наличие у трентала сосудорасширяющего 
действия и положительного инотропного эффек- 
та. Угнетает агрегацию тромбоцитов и эритроци- 
тов, усиливает фибринолиз и тем самым позитив- 
но влияет на реологические свойства крови. 

Механизм действия пентоксифиллина сходен с 
таковым у кавинтона и обусловлен угнетением ак- 
тивности фермента фосфодиэстеразы и накоплени- 
ем цАМФ в клетках гладкой мускулатуры сосудов, 
клетках крови, а также в мозгу и в других тканях. 

Показания к применению: нарушение мозгового 
и периферического кровообращения атероскле- 
ротического и спастического происхождения, со- 
судистые заболевания органов зрения и слуха. 

Побочные эффекты: нарушение функции 
ЖКТ, покраснение лица, чувство жара, тахикар- 
дия, снижение артериального давления. 

Комбинированные препараты сочетают мета- 
болические и вазоактивные свойства, что позво- 
ляет достичь наилучшего эффекта за более корот- 
кое время и уменьшить дозы активных веществ 
по сравнению с их раздельным применением. 

Фезам — комбинированный препарат, содер- 
жащий в одной капсуле пирацетам и циннаризин. 
Улучшает мозговой метаболизм и мозговое кро- 
вообращение, обладает выраженным действием 
при гипоксии ткани головного мозга. В связи с 
наличием в составе циннаризина препарат ока- 
зывает седативное действие; терапевтический эф- 
фект проявляется после длительного применения 
(не ранее, чем к концу третьей недели). 
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Показания к применению нарушение мозго- 
вого кровообращения, нарушения памяти. мыс- 
лительной функции и концентрации внимания, 


энцефалопатия, синдром Меньера, профилактика 
мигрени. Фезам рекомендуется в случаях. когла 
применение исключительно пирацетама вызывает 
у больных состояние тревоги, бессонницы. 

Побочные эффекты: повышенная чувствитель- 
ность, кожные высыпания, фоточувствительность. 

Тиоцетам — комбинированный препарат, со- 
держащий пирацетам и тиотриазолин, которые 
проявляют взаимопотенцирующее действие. Пре- 
парат имеет церебропротекторные и ноотропные 
свойства, обладает антигипоксическим, антиок- 
сидантным и мембраностабилизирующими эф- 
фектами, за счет пирацетама способствует про- 
цессу обучения, улучшает память. 

Церебропротекторное действие тиотриазолина 
обусловлено противоишемическим, мембраноста- 
билизирующим и антиоксидантным влиянием, 
способностью улучшать реологические свойства 
крови. 

Показания к применению: нарушения крово- 
обращения и обменных процессов в мозгу раз- 
личного генеза, в том числе на фоне сердечно- 
сосудистой патологии (хроническая ишемическая 
болезнь сердца, инфаркт миокарда), заболеваний 
печени (хронический гепатит, цирроз), вирусных 
инфекций, что обусловлено кардиопротектор- 
ным, гепатопротекторным и иммуномодулирую- 
щим действием тиотриазолина. 

Побочные эффекты: возможны возбуждение, 
тремор, нарушение сна или сонливость, голово- 
кружение, диспепсические явления, что связано с 
влиянием пирацетама. 

Рилутек (рилузол) блокирует процесс высво- 
бождения глутамата и предупреждает нейродеге- 
неративные повреждения мозга. 

Показания к применению: боковой амиотрофи- 
ческий склероз. 

Побочные эффекты: астения, головная боль, 
тошнота, рвота, боль в животе, тахикардия, паре- 
стезия, редко анафилактоидные реакции. 

Нафтилрофурил (энелбин) оказывает миотроп- 
ное, спазмолитическое действие, снижает тонус 
артерий и общее периферическое сосудистое со- 
противление, улучшает перфузию тканей, в том 
числе и ЦНС, стимулирует энергетический об- 
мен, активность сукцинатдегидрогеназы. 

Показания к применению: нарушения мозгового 
и периферического кровообращения. 

Побочные эффекты: боль в эпигастральной об- 
ласти, кожная сыпь, беспокойство, головокруже- 











ние, утомляемость, головная боль, артериальная 
гипотензия, ортостатические реакции. 
Два последних препарата не нашли примене- 
ния в спортивной медицине. 
Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 
Ишемический процесс рассматривается в ка- 
честве универсального механизма гибели клеток. 
В целях предотвращения нейронального повреж- 
дения при ишемии используют препараты с ней- 
ропротекторной активностью. Многообразие ме- 
ханизмов действия препаратов позволяет в целом 
улучшить окислительный метаболизм, уменышить 
процессы свободнорадикального окисления и 
повысить активность антиоксидантной защиты, 
оказать позитивное влияние на нейротрансмитте- 
ры, улучшить гемодинамику, что особенно важно 
при интенсивных физических нагрузках. Нейро- 
протекторы являются эффективными средствами 
для профилактической фармакологической за- 
щиты нервной ткани в экстремальных условиях, 
при интенсивной физической и умственной на- 
грузке, смене часовых и климатических поясов, 
что наблюдается во время тренировки, соревно- 
ваний, нейроэмоционального стресса у спорт- 
сменов. 
Формы выпуска препаратов 
МехЧошт — таблетки по 0,125 г; ампулы по 
2 мл 5 %-го раствора 
Етохрит — флаконы по 5 мл; ампулы по 
1 мл 1 %-го или 3 %-го раствора; ампулы по 5 мл 
3 %-го раствора для внутривенного и внутримы- 
шечного введения; глазные капли 1 %-е 
Ругасеатит — таблетки по 0,2; 0,4 г; капсулы 
по 0,4 г; ампулы по 5 мл 20 %-го раствора 
(Сегебго!узш — ампулы по 1; 5; 10 мл 
Зетахшт — капли назальные 
Р/сатЙоп — таблетки по 0,01; 0,02; 0,05 г 
Еегат — капсулы 
Стпапите — таблетки по 0,01 г 
Мипорит — таблетки по 0,03 г: флаконы 
по 50 мл 0,02 %-го раствора 
№сегройпит — таблетки по 0,01 г 
Мпросейпит — таблетки по 0,005 г; ампулы 
по 2 мл 0,5 %-го раствора 
МУипсарап (Упсатип) — таблетки по 0,01 г 
РетохурпуШпит — таблетки по 0,1; 0,3; 0,4; 
0,6 г; ампулы по 5 мл 2 %-го раствора 
Сотр!апит (ХапйпоН со паз) — драже 0,15; 
0,3 г; ампулы по 2 мл 15 %-го и по 10 мл 15 %-го 
раствора 


Тыюсеат — таблетки, покрытые оболочкой 
Охташт — капсулы 
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КАРДИОПРОТЕКТОРЫ 


Фармакологические препараты метаболиче- 
ского и цитопротекторного чействия, применяе- 
мые для МОрВении функционального состояния 
миокарда, обозначают термином “кардиопротек- 
торы , который появился в 90-х годах ХХ в.. ког- 
да сформулировались представления о 
шей роли биохимических изменений в п 
ишемической болезни сердца 

Миокард постоянно нуждается в доставке 
кислорода, обеспечивающего процесс окисли- 
тельного фосфорилирования. Ишемию/гипоксию 
можно трактовать как дисбаланс между доставкой 
оксигенированной крови к миокарду и его по- 
требностью в кислороде. Если доставка кислорода 
не соответствует потребностям кардиомиоцитов, 
как у пациентов с хронической ишемической бо- 
лезнью сердца (ХИБС), так и здоровых людей в 
условиях чрезмерных физических и эмоциональ- 
ных нагрузок, функциональное состояние клеток 
сердечной мышцы ухудшается и возникают кли- 
нические симптомы стенокардии. 

Универсальным механизмом приспособления 
клетки к изменяющимся условиям существования 
является перестройка обмена веществ и энергии. 
На современном этапе развития фармакологии 
разработан и испытан целый арсенал фармако- 
логических средств, обладающих широким спек- 
тром действия, способствующих синтезу и моби- 
лизации энергетических и пластических ресурсов, 
оптимизации деятельности физиологических си- 

стем, ускорению процессов восстановления, в 
том числе и в сердечной мышце. 

Основные направления коррекции фарма- 
кологическими средствами — метаболического 
действия: улучшение энергетического обмена 
(усиление синтеза макроэргов, расширение их ре- 
зервного пула, более экономное и эффективное 
использование в различных биохимических про- 
цессах; снижение степени утомления); коррекция 
пластического обмена (ускорение формирования 
структурного “следа” адаптации, профилакти- 
ка дистрофических процессов, ускорение про- 
цессов реабилитации); защита клеточных струк- 
тур от пероксидного и свободнорадикального 
окисления; оптимизация нейроэндокринной ре- 
гуляции. 

Механизмы кардиопротекции разнообразны 
и многоплановы. При отсутствии гипоксии кар- 
диомиоциты “получают” АТФ за счет расщепле- 
ния ацетил-КоА в цикле Кребса, и основными 
источниками энергии выступают глюкоза и сво- 


важней- 
атогенезе 


бодные жирные кислоты (СЖК). При адекватном 
кровоснабжении миокарда 60—90 % ацетил-КоА 
образуется за счет окисления свободных жирных 
кислот, а остальные 10—40 % — за счет декарбок- 
силирования пировиноградной кислоты (ПВК). 
Примерно половина ПВК внутри клетки образу- 
ется за счет гликолиза, а вторая половина — из 
лактата, поступающего в клетку из крови. Ката- 
болизм СЖК по сравнению с гликолизом требует 
большего количества кислорода для синтеза экви- 
валентного числа АТФ. При достаточном посту- 
плении кислорода в клетку глюкозная и жирно- 
кислотная системы энергообеспечения находятся 
в состоянии динамического равновесия. В усло- 
виях гипоксии количество поступающего кисло- 
рода недостаточно для окисления жирных кислот. 
Вследствие этого в митохондриях происходит на- 
копление недоокисленных активированных форм 
жирных кислот (ацилкарнитин, ацил-КоА), ко- 
торые способны блокировать адениннуклеотид- 
транслоказу, что сопровождается подавлением 
транспорта произведенного в митохондриях АТФ 
в цитозоль и повреждением мембраны клеток. 

Улучшить энергетический статус клетки мож- 
но с помощью: 

* повышения эффективности использования 
митохондриями дефицитного кислорода вслед- 
ствие предупреждения разобщения окисления и 
фосфорилирования, стабилизации мембран мито- 
хондрий; 

® ослабления ингибирования реакций цикла 
Кребса, особенно поддержанием активности сук- 
цинатоксидазного звена; 

® возмещения утраченных компонентов дыха- 
тельной цепи; 

» формирования искусственных редокс- 
систем, шунтирующих перегруженную электро- 
нами дыхательную цепь; 

® экономизации использования кислорода 
и снижения кислородного запроса тканей осла- 
блением дыхательного контроля в митохондри- 
ях либо ингибированием путей его потребления, 
не являющихся необходимыми для экстренного 
поддержания жизнедеятельности в критических 
состояниях (нефосфорилирующее ферментатив- 
ное окисление — терморегуляторное, микросо- 
мальное и др., неферментативное окисление ли- 
пидов); 

» увеличения образования АТФ в ходе глико- 
лиза без увеличения продукции лактата; 

® снижения расходования АТФ клеткой на 
процессы, не определяющие экстренное поддержа- 
ние жизнедеятельности в критических ситуациях 
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(различные синтетические восстановительные 
реакции, функционирование энергозависимых 
транспортных систем и др.); 

® введения извне высокоэнергетических сое- 
динений. 

В связи с этим кардиопротекторы можно 
условно разделить на прямые и непрямые. Дей- 
ствие прямых кардиопротекторов обусловлено 
как местными (стабилизация мембран, влияние 
на обмен веществ непосредственно в кардио- 
миоцитах, сосудорасширяющий эффект), так и 
центральными воздействиями (регуляция сосуди- 
стого тонуса через влияние на структуры ЦНС). 
Кардиопротекторы непрямого действия уменьша- 
ют нагрузку на миокард и поэтому снижают или 
предупреждают нарушения функционирования 
сердечной мышцы. 

Классификация кардиопротекторов 
прямого действия 
1. Препараты, регулирующие обмен веществ в 


миокарде 
1.1. Препараты с преимущественным воздей- 
ствием на энергетические процессы — тримета- 


зидин, ритмокор, мексикор (мексидол), кардонат, 
креатинфосфат (неотон), таурин (дибикор), кра- 
тал, милдронат, АТФ-ЛОНГ, натрия аденозин- 
трифосфат, аспаркам (панангин) и др. 

1.2. Анаболические средства стероидной и не- 
стероидной структуры — метандиенон, ретабо- 
лил, калия оротат, магнерот, рибоксин и др. 

1.3. Антиоксидантные средства — токоферола 
ацетат, кверцетин, корвитин, липофлавон, липин, 
тиотриазолин, никотинамид, ритмокор, кораргин, 
кислота аскорбиновая, церулоплазмин и др. 

1.4. Электроноакцепторы — убихинон, цито- 
хром С, рибофлавин, энергостим и др. 

2. Препараты, влияющие на электролитный 
баланс в сердечной мышце 

2.1. Селективные блокаторы медленных каль- 
циевых каналов — верапамил, дилтиазем, амло- 
дипин, фелодипин, лацидипин и др. 

2.2. Ингибиторы Ма*/Н*-каналов — амилорид, 

карипозид и др. 
2.3. Средства, открывающие АТФ-зависимые 
К*-каналы — никорандил и др. 

3. Препараты, стабилизирующие 
клеток миокарда 

3.1. Противоаритмические средства — амио- 
дарон, соталол, гилуритмал, неогилуритмал, ди- 
зопирамид, лидокаина гидрохлорид, мексилетин, 
этацизин, пропафенон, флексаинид и др. 

4. Средства, уменынающие потребность мио- 
карла в кислороде 


мембрану 


4.1. Органические нитраты — нитроглицерин, 
нитронг, изосорбида динитрат, коронаролитики 
подобного механизма действия — молсидомин. 

4.2. В-Адреноблокаторы — анаприлин, атенолол, 
метопролол, бисопролол, бетаксолол, небиволол, 
целипролол, эсмолол и др., с, В-адреноблокаторы — 
карведилол, лабетолол и др. 

4.3. Препарат натрийуретического пептида — 
нисеретид. 

Классификация кардиопротекторов 
непрямого действия 

1. Антигипертензивные средства различного 
механизма действия 

1.1.Диуретики — гидрохлортиазид, клопамид, 
индапамид, фуросемид, спиронолактон, эплере- 
нон и др. 

1.2. Ингибиторы АПФ — каптоприл, энала- 
прил, берлиприл, лизиноприл, фозиноприл, ра- 
миприл, периндоприл и др. 

1.3. Блокаторы рецепторов антотензина П — 
лозартан, ирбесартан, эпросартан, кандесартан, 
телмисартан, вальсартан и др. 

1.4. Антагонисты эндотелина (бозентан), бло- 
каторы нейтральной эндопептидазы (кандокса- 
трил), препараты, имеющие также свойства инги- 
биторов АПФ — оманатрилат. 

2. Средства, влияющие на реологические свой- 
ства крови 

2.1. Ингибирующие агрегацию тромбоцитов — 
кислота ацетилсалициловая, ацелизин, тикло- 
пидин, клопидогрель, тирофибан, эптифибатид 
и др. 

2.2. Антикоагулянты — гепарин, низкомолеку- 
лярные фракционированные гепарины (фракси- 
парин, эноксипарин, делтапарин, фондапаринус, 
варфарин), синкумар, фенилин и др. 

3. Лекарственные средства, влияющие на ли- 
пидный обмен 

3.1. Гиполипидемические средства — статины 
(ловастатин, симвастатин, правастатин, флуваста- 
тин, аторвастатин, розувастатин и др.), фибраты 
(фенофибрат, безафибрат, этофибрат и др.). 

3.2. Препараты ненасыщенных жирных кис- 
лот — теком, линетол, эссенциале, эпадол, ома- 
кор, липостабил, омега-3 и другие. 

В спортивной медицине особое внимание уде- 
ляют препаратам, которые регулируют обмен ве- 
ществ в миокарде, особенно в условиях гипоксии. 
ое екаретнные пределы назначают > 
нарушений т = и 
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Применение в спортивной подготовке кардио- 
протекторов антигипоксантого действия опреде- 
ляется не только представлениями о направлен- 
ности основного эффекта таких лекарственных 
средств, но и доступностью для практических 
врачей информации, которая формируется ре- 
зультатами научных разработок и рекламой про- 
изводителей таких препаратов. При этом следует 
учитывать, что назначение препаратов зависит 
от типа выполняемой работы и тренировочно- 
го цикла. В частности, применение субстратных 
антигипоксантов-кардиопротекторов и пласти- 
ческих регуляторов обменных процессов более 
целесообразно в соревновательный период. Регу- 
ляторные антигипоксанты показаны, в основном, 
на фоне базовых нагрузок, развивающих адапта- 
ционные возможности кардиореспираторной си- 
стемы у атлетов, специализирующихся в цикличе- 
ских видах спорта. 

Ведущее место по экстренности воздействия 
на фоне развитой картины тканевой гипоксии 
занимают субстратные антигипоксанты. Первы- 
ми из них можно считать глутаминовую, аспара- 
гиновую и янтарную кислоты, а также их соли. 
Хотя потенциал защитного действия этих средств 
при гипоксии миокарда достаточно ограничен, 
многочисленными исследованиями доказано ак- 
тивирование ими процессов окислительного фос- 
форилирования. По-видимому, это связано с тем, 
что глутаминовая и янтарная кислоты восстанав- 
ливают субстратный фонд цикла Кребса за счет 
образования @-кетоглутаровой и щавелевоуксус- 
ной кислот, что приводит к НАДН-зависимому 
восстановлению фумарата. 

Центральное место среди антигипоксантов, 
по нашему опыту, занимают вещества, основной 
точкой приложения которых должна являться ак- 
тивация анаэробной продукции макроэргов на фо- 
не дефицита кислорода. Эти вещества мотут быть 
объединены в две группы, первая из которых в 
той или иной мере доступна каждому спортивно- 
му врачу. 

Это обычные субстраты гликолиза 
глюкоза и фосфорилированные производные гек- 
03 — глюкозо-6-фосфат и фруктозо-1 ‚6-дифосфат 
(в виде препарата езафосфины). Возможность ан- 
тигипоксического эффекта субстратов гликолиза 
связывали, прежде всего, с экономией собствен- 
ных макроэргических фосфатов клеток, расходуе- 
мых на предварительное фосфорилирование гек- 
с03. К сожалению, надежды на защитный эффект 
фосфорилированных углеводородов при гипоксии 

не оправдались. При различных формах гипок- 
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сии получены лишь умеренные благоприятные 
изменения от применения глюкозо-6-фосфата, 
фруктозо-1,6-фосфата и их смеси — гексозофос- 
фата. Установлено, что по антигипоксической ак- 
тивности различные фосфорилированные углево- 
ды мало отличаются друг от друга. Считается, что 
мембраны клеток практически не проницаемы 
для всех промежуточных продуктов гликолиза, 
что снижает ценность этих средств как антиги- 
поксантов и объясняет их приблизительно одина- 
ковую эффективность в условиях гипоксии. 

Полагаем, что в условиях необходимости 
применения этих средств у каждого спортсмена 
принятие решения о конкретных препаратах для 
достижения необходимого антигипоксическо- 
го эффекта должно идти по пути внутривенно- 
го вливания глюкозированных растворов с мак- 
симальными дозами инсулина. Использование в 
таких обстоятельствах, как и при других формах 
миокардиальной слабости, концентрированных 
растворов глюкозы с инсулином в дозах, дости- 
гающих 1 МЕ на 0,5—1 г гексозы, способствует 
профилактике повреждения миокарда, которое в 
значительной степени можно связывать с орган- 
ной гипоксией. 

Широко известное применениетак называемой 
поляризующей смеси, предложенной Н. ГаБоги, 
основано на том же эффекте — на переключении 
метаболизма миокарда, в той или иной мере по- 
врежденного недостатком кислорода, с неэконо- 
мичного окисления свободных жирных кислот на 
глюкозу, энергетически более выгодную как суб- 
страт в условиях гипоксии. Гипоксичный миокард 
является наиболее благоприятным объектом для 
такого терапевтического воздействия, поскольку 
даже в обычных условиях в нем лишь 25—30 % 
О, расходуется на окисление глюкозы, остальное 
количество О, идет на окисление жирных кислот 
и лактата. Показано, что применение поляризую- 
щей смеси при остром инфаркте миокарда почти 
на 100 % тормозит окисление свободных жирных 
кислот и в 2—3 раза повышает поглощение по- 
врежденным сердцем глюкозы. 

Для усиления гликолиза, в том числе для уси- 
ления эффективности “поляризующей смеси” це- 
лесообразно применять ритмокор, являющийся 
стимулятором пентозного шунта окисления глю- 
козы. Окисление глюкозы в пентозофосфатном 
шунте имеет свои преимущества по той причине, 
что функционирование шунта практически ав- 
тономно, т. е. не зависит от наличия кислорода: 
на каждый | моль окисляемой глюкозы образу- 
ется 1 моль глюкозофосфата, глицеральальдегида 
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направляющихся в реакции 





гликолиза на стадиях, ниже лимитирующих, 
что способствует его пролонгации. Примене- 
ние препарата показано как в базовый период, 
так и непосредственно во время соревнований. 





Внутривенное введение препарата стимулирует 
кислород-транспортную функцию эритроцитов, 
опосредованную путем накопления глицеральаль- 
дегида и 2,3-фосфоглицериновой кислоты, что 
сопровождается усилением отдачи гемоглобином 
кислорода и устранением циркуляторной гипок- 
сии. Препарат применяют перорально для повыше- 
ния адаптационных возможностей кардиореспи- 
раторной системы в базовый период подготовки 
курсами по 21 дню (по 2 капсулы 2 раза в день). 
В случае необходимости увеличения кислородной 
емкости работы возможно внутривенное введение 
10 %-го раствора по 10 мл на изотоническом рас- 
творе натрия хлорида за 2—3 ч до нагрузок. 

Попытки широкого применения препаратов 
экзогенной АТФ оказались несостоятельными в 
силу ее быстрого разрушения ферментами. Ис- 
пользование же АТФ в виде координационного 
комплекса в препаратах АТФ-ЛОНГ и этон было 
более эффективным в связи с тем, что их моле- 
кулы менее подвержены гидролитическому рас- 
щеплению ферментами. По устойчивости к деза- 
миназе АТФ-ЛОНГ и этон в 2,5 раза превосходят 
собственно АТФ. Механизм действия АТФ-ЛОНГ 
и этона связан в первую очередь с влиянием на 
пуриновые рецепторы сердца, что ограничивает 
“кальциевую” перегрузку и способствует пролон- 
гированию и экономизации энергообразования. 
АТФ-ЛОНГ обладает выраженной актопротек- 
торной активностью при нагрузках, во время ко- 
торых вырабатывается выносливость. 

Препарат АТФ-ЛОНГ способствует повыше- 
нию выносливости у спортсменов, специализи- 
рующихся в игровых, циклических и скоростно- 
силовых видах спорта. Результаты исследований 
показали, что курсовой прием АТФ-ЛОНГ спо- 
собствует лучшей переносимости спортсменами 
тренировочных нагрузок, повышает выносливость 
и улучшает скоростно-силовые показатели. Одно- 
кратное применение АТФ-ЛОНГ способствует 
увеличению у спортсменов критической мошно- 
сти во время выполнения работы тестирующей на- 
грузки на фоне более экономичной работы, кото- 
рая проявляется в менышем накоплении молочной 
кислоты при болынем объеме работы. При этом 
повышается стойкость организма к физическим 
нагрузкам. Препараты принимают сублингвально 
(подъязычно) по 0,02—0,01 г за 2—3 ч до нагрузки. 





Этон отличается от препарата АТФ-ЛОНГ 
тем, что содержит в своем составе не гистидин, а 
пентагидроксикапроновую кислоту, являющуюся 
регулятором пентозного шунта. 

Известный рывок в лечении органных гипок- 
сических поражений начался после внедрения в 
клиническую практику препаратов экзогенного 
фосфокреатина. Как известно, физиологической 
функцией последнего считается обеспечение вну- 
триклеточного транспорта энергии в кардиомио- 
цитах и клетках скелетной мускулатуры, мозга 
и некоторых специфичных клетках, таких, как 
клетки сетчатки глаза и сперматозоиды. Фосфо- 
креатин, который содержится в нормальных кар- 
диомиоцитах в высокой концентрации, следует 
рассматривать как один из естественных факто- 
ров стабилизации клеточных мембран. Исчезно- 
вение его из кардиомиоцитов при ишемии мо- 
жет являться одной из причин дестабилизации 
и повреждения их мембран. На основании зна- 
чительных по объему и разносторонних экспе- 
риментальных исследований было показано, что 
экзогенный фосфокреатин, вводимый в кровь в 
больших дозах, оказывает существенное влияние 
на энергетику, структурную целостность мембран 
ишемических кардиомиоцитов и их сократитель- 
ную функцию. Считается, что механизм защитно- 
го действия экзогенного фосфокреатина сложен и 
состоит, по крайней мере, из трехклеточных ком- 
понентов и одного внеклеточного, в том числе: 

* проникновение фосфокреатина внутрь 
клетки и непосредственное участие в поддержа- 
нии локальных клеточных пулов АТФ, которая, 
по Сент-Дьерди, является “энергетической раз- 
менной монетой"; 

ы ингибирование деградации миокардиальных 
аденилнуклеотидов на стадии 5’-нуклеотидазы 
сарколеммы кардиомиоцитов; 

* ингибирование накопления лизофосфогли- 
церидов в ишемическом миокарде и сохранение 
интактности сарколеммы; 

* ингибирование агрегации тромбоцитов на 
первой стадии путем удаления АДФ во внекле- 
точной креатинкиназной реакции и увеличения 
пластичности мембран циркулирующих эритро- 
цитов. 

Таким образом, на фоне действия экзоген- 
ного фосфокреатина происходит уменьшение 
функциональных проявлений ишемии миокар- 
да, аритмогенной активности ишемического оча- 
га, избыточной активации ПОЛ. Промышлен- 
ный препарат фосфокреатинина — неотон (АШа 
ЗсШррагей \аззеттапп) применяется в неотлож- 
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ной кардиологии в возможно 
ние сроки после появления 


первых симптомов 
острого инфаркта миокарда. Обычно болюсно 
вводится 2 г препарата с последующей капель- 


ной инфузией в течение 2 ч со скоростью 3—4 г 
в час. Поддерживающая терапия на протяжении 
последующих 5 дней составляет 4—8 г неотона 
в сутки. При этом наолюдается как отчетливая 
стабильность центральной гемодинамики по- 
сле включения зоны ишемии вследствие защиты 
кардиомиоцитов от токсических реперфузионных 
метаболитов, так и защита от гипоксического по- 
вреждения миоцитов скелетной мускулатуры или 
клеток другого ишемизированного органа. 

В спортивной практике неотон нашел приме- 
нение как препарат мобилизирующего действия. 
Полная схема состоит в назначении 2—4 г пре- 
парата за 24—48 часов до соревнований. 

Неудобство использования препарата связано 
с применением внутривенных инфузий, что за- 
прешено У/АРА без особых предписаний. В этой 
связи привлекает внимание появление на фарма- 
цевтическом рынке первого отечественного пре- 
парата фосфокреатина для перорального приме- 
нения — реатона (“ФарКоС”, Украина). Каждая 
таблетка содержит 0,5 г разнолигандного коорди- 
национного гидрофильного стабилизированно- 
го комплекса фосфокреатина с ионами магния и 
АТФ. Препарат апробирован в схемах фармако- 
логического сопровождения работы на выносли- 
вость, на улучшение скоростно-силовых характе- 
ристик, а так же как активатор восстановительных 
процессов. Реатон принимают подъязычно по 
2 таблетки с интервалом 1—2 ч 2—3 раза в день. 

Некоторое время тому назад за рубежом, а за- 
тем иу нас, появились работы по использованию 
как субстратного антигипоксанта солей янтар- 
ной кислоты, под влиянием которых значитель- 
но уменышается или полностью компенсируется 
постгипоксический метаболический ацидоз раз- 
личного происхождения. Такой эффект связыва- 

ют, прежде всего, с энергодающим воздействием 
сукцината. Результатом является увеличение син- 
теза АТФ, торможение гликолиза и усиление глюЮ- 
конеогенеза. 

Окисление сукцината — необходимое и 
каталитического влияния любой из карбоновы 
кислот как эндогенных субстратов, Аб 
лата или фумарата, на усвоение тканями ки ж 
Рода. Этот феномен был объяснен креесом ии 
Торый показал, что последовательность " 
окисления ряда ди- и трикарбоновых И т 
Кнута в цикл, позже названный его именем, пр 


максимально ран- 


чем для поддержания нормального тканевого ды- 
хания теоретически достаточно поступления лишь 
активированной уксусной кислоты (ацетил-КоА), 
а другие субстраты могут и не расходоваться. 

Сукцинат является стимулятором синтеза вос- 
становительных факторов в клетке. Выявлен фе- 
номен быстрого окисления сукцината в клеточной 
цитоплазме при участии фермента сукцинатдеги- 
дрогеназы, которое сопровождается восстановле- 
нием пула динуклеотидов. Феномен, отмечаемый 
при внесении во внутреннюю ‹среду избытка ян- 
тарной кислоты, получил название монополиза- 
ции сукцинатом дыхательной цепи окисления. 
Биологическое значение этого явления заключа- 
ется в быстром ресинтезе клетками АТФ и повы- 
шении их антиоксидантной активности. 

Наиболее значительную группу веществ, кото- 
рые можно было отнести к регуляторным антиги- 
поксантам, долгое время составляли неспецифи- 
ческие активаторы ферментных и коферментных 
систем. Их рассматривали в качестве единствен- 
но клинически доступных лекарственных средств 
этого плана; к ним относятся: 

® витамины группы В — никотинамид, кокар- 
боксилаза, пиридоксин, пангамовая и фолиевая 
кислоты (кальция фолат), в меньшей степени — 
цианокобаламин; 

* тиоловые производные — унитиол, ацетил- 
цистеин; 

» производные пиримидина. 

Их эффективность в клинической медици- 
не оказалась весьма умеренной, а зачастую и не 
доказанной в стендовых испытаниях для повы- 
шения спортивной работоспособности. Так, для 
превращения никотинамида в НАД необходим 
ряд реакций направленного синтеза, которые 
ингибируются недостатком кислорода, а пото- 
му окончательный антигипоксический эффект 
никотинамида невелик и нестабилен. Тиамин и 
производный от него кофермент — кокарбок- 
силаза входят в состав многих клеточных деги- 
дрогеназ, катализирующих окислительное декар- 
боксилирование кетокислот (пировиноградной и 
а-кетоглютаровой). Но даже большие дозы ко- 
фермента, не говоря об исходном тиамине, вряд 
ли могуг проникнуть в клетку без дефосфорили- 
рования, несомненно, энергозависимого. Антиги- 
поксическое действие часто применяемых в соче- 
тании с кокарбоксилазой аскорбиновой кислоты 
и рибофлавина невелико. 

Эффективность кокарбоксилазы как восста- 
новителя заслуживает внимания по той причине, 


что она регулирует скорость образования лактата 
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в условиях дефицита инсулина (гипоинсулине- 
мия), который развивается через 6—8 часов после 
соревнований или иных интенсивных физических 
и психоэмоциональных нагрузок и связан, как по- 
лагают, с выбросом контринсулярных гормонов в 
ответ на стрессовую фазу физических нагрузок. 
В этой связи усиление транскетолазной реакции 
пентозного шунта под влиянием кокарбоксилазы 
увеличивает образование пирувата из лактата и 
его утилизацию в цикле Кори. 

Представляется перспективным применение 
кокарбоксилазы в виде координационного ком- 
плекса с глицином и бетаином в составе препа- 
рата алактон. За счет усиления в печени реакций 
трансметилирования под влиянием бетаина и 
усиления образования НАДФН, основного ис- 
точника энергии для реакции нейтрализации ксе- 
нобиотиков, алактон ускоряет восстановительные 
процессы в условиях физических нагрузок, ока- 
зывает актопротекторное действие, повышает де- 
токсикационную функцию печени. 

Значительный интерес в практическом пла- 
не представляют вещества, обнаруженные среди 
производных гуанилмочевины — гутимин и его 
производные, которые обладают очень широким 
спектром действия. Препараты гутиминового ряда 
второго поколения (амтизол, тримин) не только 
активируют гликолиз, но и снижают уровень лак- 
тата в цитоплазме, внеклеточной жидкости, крови 
и тканях (за исключением печени), нормализуя 
таким образом нарушенное в результате гипоксии 
кислотно-основное равновесие. Ресинтез глюко- 
зы при этом происходит не за счет переключения 
цикла Кребса на преимущественное окисление 
пирувата, а в глюкозо-лактатном цикле Кори ли- 
бо в глюкозо-аланиновом цикле. 

Показано, что дериват тиомочевины — 
амтизол-сукцинат как циклическое производное 
гутимина наиболее активен в предупреждении 
кислородной недостаточности после постопера- 
ционной и посттрансфузионной гипоксии, остро- 
го падения сердечной деятельности на фоне ин- 
фаркта миокарда и после операций на открытом 
сердце (септический шок). Дозировка амтизола 
косвенно подтверждает его регуляторный харак- 

тер как антигипоксанта: болюсная — 2—3 мг-кг”!, 
суточная — 5—8 мг-кг! массы тела на фоне наи- 
большей выраженности гипоксии. 

У амтизола обнаружен четкий положитель- 
ный инотропный эффект, а также способность 
препятствовать гиперкоагуляции и развитию по- 
слеоперационной тромбофилии на фоне дефици- 
та кислорода и энергодающих субстратов. Он об- 
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адает выраженным мембраностабилизирующих 
действием, о чем свидетельствует способность 
снижать интенсивность ПОЛ. 

В качестве клинически доступного регуля- 
торного антигипоксанта может также рассматри- 
ваться депротеинизированный гемолизат крови 
молочных телят, содержащий широкий спектр 
низкомолекулярных веществ (гликолипиды, ну- 
клеозиды и нуклеотиды, олигопептиды и амино- 
кислоты). Препараты такого гемолизата — сол- 
косерил и актовегин — применяются в больших 
дозах (до 2 гв сутки) для предупреждения состоя- 
ний, в патогенезе которых определенное значение 
имеет гипоксия. Некоторая неудовлетворенность 
эффектом, скорее всего, связана с недифферен- 
цированным применением лекарств. Препараты 
могуг ускорять течение восстановительных про- 
цессов, но вряд ли их можно рассматривать как 
средства мобилизирующего действия, что широко 
практикуется среди практических врачей, в том 
числе и спортивных. 

Другой препарат подобного действия — уби- 
хинон (убинон, соепзут 0); опережающее за- 
щитное действие его при гипоксии оказывается 
исключительным, например, полное восстановле- 
ние функции головного мозга после 15-минутной 
остановки кровообращения. Не исключено, что 
основное воздействие этого препарата сопряжено 
с его антиоксидантным влиянием. К сожалению, 
применение убихинона (по 30 мг 3—4 раза в день) 
на фоне уже развившейся гипоксии дает меныший 
эффект. 

В основе механизма действия бемитила лежит 
активация синтеза РНК в разных клетках, при- 
водящая к усилению синтеза белка, что обуслов- 
лено его взаимодействием с геномом, вероятно, 
вследствие структурного сходства бензимидазола 
с пуриновыми основаниями — аденином и гуа- 
нином. Данный эффект не является органо- или 
тканеспецифичным, однако он всегда более вы- 
ражен в тех органах и тканях, в которых активно 
протекают процессы синтеза РНК и, следователь- 
но, белка. 

Лекарственные средства, обладающие четким 
кардиоцитопротекторным эффектом, основанном 
на ингибировании образования свободных жир- 
ных кислот в кардиомиоцитах — триметазидин и 
милдронат — требуют дифференцированного на- 
значения. Их применение как мобилизирующих 
препаратов допустимо в переходный и базовый 
периоды, но вряд ли может быть оправданно в пе- 
риод соревнований. По данным эксперименталь- 
ных и клинических исследований, триметазидин 
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препятствует возникновению метаболических на- 
рушении, индуцированных ишемией миокарди- 
ального синцития, сохраняя тем самым структуру 
и функцию этой ткани. Триметазидин блокирует 
последний фермент цикла окисления свободных 
жирных кислот — З-кетоацил КоА-тиолазу. что 
сопровождается относительным возрастанием 
роли гликолиза в миокарде с соответственным 
УВОИОВИ эффективности процесса энерго- 
бразования и одновременным уменьшением об- 
разования свободных радикалов на фоне блока- 
ды В-окисления жирных кислот. Однако следует 
отметить, что при этом происходит неизбежное 
накопление недоокисленных жирных кислот вну- 
три митохондрий. Применяемый в опережающем 
режиме триметазидин сохраняет энергетический 
потенциал сердечной мышцы, корригирует на- 
рушения ионного равновесия, препятствуя воз- 
никновению внутриклеточного ацидоза и нако- 
плению ионов кальция и натрия, предотвращая 
неблагоприятное влияние свободных радикалов. 
Однако воздействие препарата оказывается явно 
недостаточным, если его используют уже после 
возникновения ишемического повреждения, ког- 
да эффект “истинного” антигипоксанта должен 
быть наибольшим. 

О влиянии триметазидина на физическую 
работост тособность при отсутствии патологии 
известно, что предварительное (за 30 мин до 
физической нагрузки в виде плавания) внугри- 
брюшинное введение крысам препарата в дозе 
50 мг-кг! не проявило никакого актопротектор- 
ного действия (Мороз с соавт., 2002). В научной 
и научно-методической литературе отсутствуют 
данные, касающиеся эффективности применения 
триметазидина в практике спортивной подготов- 
ки. В тоже время Г. А. Макарова, основываясь 
на результатах собственных наблюдений (триме- 
тазидин в соединении с магнеротом назначали на 
2—3 нед в суточных дозах 40 и 1000 мг членам 
сборных команд по гребле на байдарках и каноэ и 
велосипедным шоссейным гонкам соответствен- 
но на общеподготовительном и специальнопод- 
готовительном этапе подготовительного периода 
одного макроцикла), предполагает, что препарат 
заслуживает внимания прежде всего как В 
которое позволяет предотвратить негативные из- 
менения, выявленные на электрокардиограмме, 
на фоне больших объемов нагрузок аэробной и 
аэробно-анаэробной направленности. ОВ 

Милдронат, синтезированный в вазале» _ 
годов прошлого века в Институте органическо- 
го синтеза Латвии, является одним из сильней- 





ших ингибиторов 7у-бутиробетаингидроксилазы, 
уменышает интенсивность В-окисления свобод- 
ных жирных кислот посредством предотвращения 
поступления их в митохондрии. Это происходит 
в силу того, что препарат тормозит поступление 
в клетку [-карнитина, который, в свою очередь, 
обеспечивает перенос жирных кислот через мем- 
брану. Милдронат обратимо ограничивает ско- 
рость биосинтеза 1-карнитина из его предше- 
ственника — у-бутиробетаина. Вследствие этого 
нарушается карнитин-опосредованный транспорт 
длинноцепочечных жирных кислот через мембра- 
ны митохондрий без воздействия на метаболизм 
короткоцепочечных жирных кислот. Блокада 
окисления жирных кислот включает альтернатив- 
ную систему производства энергии — окисление 
глюкозы, которая значительно (на 12 %) эффек- 
тивнее использует кислород для синтеза АТФ. 
Однако до сих пор непонятен положительный 
эффект милдроната как структурного антагони- 
ста карнитина, ведь и [.-карнитин оказывает вы- 
раженное цитокардиопротективное действие, в 
том числе при остром инфаркте миокарда, умень- 
шая выраженность диастолической дисфункции 
(Со оппа, Шсегю, 1999). 

Карнитин (витамин ВТ) является эндогенным 
соединением и образуется из лизина и метионина 
в печени и почках, играет важную роль в перено- 
се длинноцепочечных жирных кислот через вну- 
треннюю мембрану митохондрий, в то время как 
активация и проникновение низших жирных кис- 
лот происходит без него. Кроме того, [-карнитин 
играет ключевую роль в образовании и регуляции 
уровня ацетил-КоА. Физиологические концен- 
трации коррелируют с повышением уровня пиру- 
ватдегидрогеназы, которая обеспечивает окисле- 
ние пирувата и ограничивает продукцию лактата. 
Таким образом, его антигипоксическое действие 
связано с транспортом жирных кислот в митохон- 
дрии, является дозозависимым и проявляется при 
назначении высоких доз препарата, в то время 
как низкие дозы обладают лишь специфическим 
витаминным действием. 

Механизм влияния милдроната на физиче- 
скую (в том числе и спортивную) работоспособ- 
ность при отсутствии клинической патологии 
изучен недостаточно. Известно, что предвари- 
тельное (за 30 мин перед физической нагрузкой 
в виде плавания) внутрибрюшинное введение 
крысам милдроната в дозе 100 мг-кг! не выяви- 
ло актопротекторного действия, как и в случае 
с триметазидином. Что же касается возможно- 
сти эффективного использования милдроната в 
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влении почти отсут- 
ствуют. Единственно известные нам результаты 
научных исследований, приведенные в работе 
Н. И. Волкова (1990), свидетельствуют о том, 
что разовый пероральный прием милдроната 
велосипедистами-гонщиками в дозе 1,0 г за 3 ч 
до нагрузки способствует болышему использова- 
нию углеводных запасов в работающих мышцах, 
некоторому увеличению максимального потре- 
бления кислорода и улучшению показателей аэ- 
робной эффективности. Однако эти данные вряд 
ли можно считать достаточно убедительными в 
связи с тем, что в принципе невозможно ожидать 
от подобного препарата при пероральном прие- 
ме немедленного эффекта, тем более, когда идет 
речь об изменениях основного критерия аэроб- 
ной мощности — МПК. Другие авторы (Кули- 
ненков, 2002) рекомендуют принимать милдронат 
в период интенсивных нагрузок (подготовитель- 
ный период) по 1—2 капсуле через 30 мин после 
еды 2—3 раза в день в течение 10—14 дней, тогда 
как в начале специально-подготовительного эта- 
па и непосредственно перед стартом дозировка 
не должна превышать половины указанной дозы. 

Тиотриазолин обладает  антиоксидантным, 
антирадикальным, противоишемическим дей- 
ствием, улучшает кровоснабжение тканей мозга, 
сердца, глаза; выявлено фибринолитическое, ра- 
диопротекторное влияние этого препарата. 

Заслуживает внимания реализация кардиопро- 
текции посредством применения антиоксидан- 
тов — кверцетина и его растворимой формы кор- 
витина, которые проявляют свойства модулятора 
активности различных ферментов, принимающих 
участие в деградации фосфолипидов. Препараты 
способствуют образованию оксида азота, тормо- 
зят активность 5-липоксигеназы и синтез лейко- 
триенов, предотврашают повышение концентра- 
ции кальция в тромбоцитах. 

Кверцетин представляет собой агликон флаво- 
ноидного гликозида рутина. Этот биофлавоноид, 
выпускаемый в гранулах, таблетках и растворе 
для инъекций, способен предотвращать или лик- 
видировать проявления оксидативного стресса. 
У него выражены антиоксидантные, антиради- 
кальные, мембраностабилизирующие свойства 
благодаря преимущественной ингибиции актив- 
ности липооксигеназы, а также, в меньшей степе- 
ни, фосфолипазы, циклооксигеназы. Кверцетин 
предупреждает повышение уровня калия внутри 
клетки, обладает вазопротекторным действием, 
связанным со способностью высвобождать оксид 
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азота и ингибировать протеинкиназу. Препарат в 


пероральной форме (кверцетин) включают в ком- 


плекс мероприятий для лечения стенокардии, а в 


инъекционной (корвитин) применяют в неотлож- 
ной кардиологии при остром инфаркте миокарда. 
Установлено, что препарат способен уменышать 
зону некроза (по данным серийного определения 
кардиоспецифического изофермента креатинфос- 
фокиназы). 

Внутрь кверцетин назначают в гранулах по | г 
3—4 раза в сугки, при этом 0,5 чайной ложки гра- 
нул кверцетина (1 г) растворяют в половине ста- 
кана воды и принимают за 30 мин до еды. 

Хороший кардиопротекторный эффект дает 
сочетание кверцетина с липином — липофлавон, 
который является антиоксидантом, мембраноста- 
билизатором и, кроме того, обладает способно- 
стью восстанавливать уровень макроэргов, хотя и 
сам липин обладает достаточным кардиопротек- 
торным эффектом. Установлена эффективность 
липофлавона в комплексном лечении больных 
ишемической болезнью сердца. Однако влияние 
кверцитина и корвитина на физическую работо- 
способность не изучено. 

Кардиопротекторами растительного проис- 
хождения, которые обладают антиоксидантным и 
мембраностабилизирующим действием, улучша- 
ют коронарное кровообращение и сократитель- 
ную активность миокарда, являются препараты 
боярышника — настойка, жидкий экстракт, кар- 
диоплант. Их включают в комплексную фармако- 
терапию ишемической болезни сердца и сердеч- 
ной недостаточности. 

Выраженным кардиотоническим, антиан- 
гинальным, антиаритмическим, антигипокси- 
ческим, антиагрегантным действием обладает 
препарат кратал, содержащий в одной таблетке 
таурина 0,867 г, экстракта плодов боярышника 
колючего густого — 0,043 г, экстракта пустырни- 
ка густого — 0,0867 г. Препарат оказывает инги- 
бирующее влияние на ренин-ангиотензинную и 
калликреинкининовую системы, улучшает `кро- 
воснабжение и сократительную насосную функ- 
цию сердца, снижает артериальное давление, нор- 
мализует частоту сердечных сокращений. 

Боярышник незначительно усиливает сокра- 
тимость сердечной мышцы и уменьшает ее воз- 
будимость. Механизм действия устырника свя- 
зывают с теми же точками приложения, что и У 
валерианы, а его успокаивающий эффект объяс- 
няют усилением процессов торможения в ЦНС. 
Можно предположить, что пустырник, подобно 


валериане, обладает способностью тормозить де- 
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градацию ГАМК. Таурин является 
мым кардиотоником, который не только сохраня- 
ет энергетические запасы. необходимые для акта 
мышечного сокращения. но оказывает 
влияние на сократительные белки мио 
вышает содержание ионизированного кальция в 
миокарде и в то же время предупреждает пере- 
грузку кальцием митохондрий. 

Таурин уменьшает проявления 
сердечными гликозидами, а также потенцирует 
нормализующее действие сердечных гликозидов 
на энергетические запасы. 

Выраженное кардиопротекторное действие 
оказывает препарат кардиотон, содержащий, кро- 
ме экстракта боярышника, ионы магния, калия и 
кислоту фолиевую. Помимо прямого кардиотроп- 
ного влияния экстракта боярышника препарат 
нормализует уровень указанных микроэлементов, 
уменышая явления дистрофии миокарда. 

Далее приведены фармакологические свойства 
некоторых препаратов этой группы, которые за- 
няли достойное место в спортивной медицине. 

Милдронат после приема внутрь быстро вса- 
сывается, биодоступность его составляет 78 %, 
максимальная концентрация в плазме крови до- 
стигается через 1—2 ч после приема. Метаболизи- 
руется препарат в организме с образованием двух 
основных метаболитов, которые выводятся поч- 
ками; период полувыведения при приеме внутрь 
составляет 3—6 ч. 

Быстро всасываются и включаются в обмен- 
ные процессы рибоксин (инозин), ритмокор, ди- 
бикор (таурин), АТФ—ЛОНГ, этон и другие пре- 
параты метаболического типа. 

Препараты креатинфосфата — неотон и рит- 
мокор — действуют однотипно, хотя вводятся раз- 
ными путями. Неотон вводится только паренте- 
рально внутривенно, струйно или капельно. При 
однократной внутривенной инфузии максимальная 
концентрация его в крови определяется на 1—3-Й 

минуте, а период полувыведения в медленной фа- 
зе составляет несколько часов. Выделяется неотон 
почками, наибольшее количество накапливается в 
скелетных мышцах, миокарде и мозгу, в печени и 
легких накопление препарата незначительно 

Реатон, в отличие от неотона, применяется 
сублингвально или внутрь. После сублингвально- 
го приема он обнаруживается в крови через 10— 
12 мин, быстро диффундирует в ткани. 

Мексикор, производное янтарной ? 
при парентеральном введении переходит в органы 
и ткани, метаболизируется путем глюкуронирова- 
ния, выводится с мочой. 
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Триметазилин после приема внутрь быстро аб- 
сорбируется, максимальная концентрация в плаз- 
ме крови достигается менее чем через 2 ч. При 
повторном приеме стабильная концентрация в 
сыворотке крови определяется через 24—36 ч и 
поддерживается на протяжении всего курса лече- 
ния. Препарат хорошо проникает во все органы и 
ткани, экскретируясь преимущественно с мочой 
в неизмененном виде, период полувыведения со- 
ставляет около 6 ч. При пероральном введении 
стабильная концентрация в плазме крови дости- 
гается не позднее 60 ч от начала лечения. 

Ретаболил постепенно всасывается из места 
внутримышечного введения, действие его раз- 
вивается медленно, достигает максимума на 7-й 
день и длится не менее 3 нед. Метаболизируется в 
печени с образованием различных форм кетосте- 
роидов, приблизительно 90 % из них выводится с 
мочой. 

Метандиенон быстро и полностью всасыва- 
ется из пищеварительного канала, его невысо- 
кая биодоступность обусловлена эффектом пер- 
вого прохождения через печень. В крови он на 
90 % связывается со специфическими глобули- 
нами — переносчиками. В печени подвергается 
биотрансформации с образованием неактивных 
метаболитов, экскретируется с мочой. Длитель- 
ность действия метандиенона составляет до 
14 ч. 

Максимальная концентрация корвитина при 
внугривенном введении отмечена через 50 с, пе- 
риод полувыведения составляет 0,73—0,85 мин. 
Экскретируется преимущественно с мочой. 

Применение кардиопротекторов как актива- 
торов практически всех видов обмена показано 
в спортивной медицине как в подготовительный, 
так и в восстановительный период. Препараты 
способствуют адаптации органов и тканей к по- 
вышенным нагрузкам (гипоксии, ишемии), а в 
восстановительный период благодаря комплекс- 
ному воздействию на метаболизм нормализуют 
функцию жизненно важных органов. Кроме того, 
их включают в комплексное лечение сердечно- 
сосудистых заболеваний, гепатитов. Препараты, 
содержащие калий и магний, используются при 
гипокалиемии и гипомагниемии, интоксикации 
сердечными гликозидами. 

Побочные эффекты незначительны, быстро 
проходят после отмены препаратов. Взаимоза- 
меняемость препаратов обусловлена иеленаправ- 
ленным их влиянием на те или иные процессы 
обмена в жизненно важных органах и системах 
организма 
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Фармакология указанных средств свидетель- 
ствует о целесообразности нового подхода к 
включению метаболитных препаратов в арсенал 
спортивных врачей с учетом фармакокинетики 
лекарственных средств кардиопротекторного дей- 
ствия, индивидуального подхода в комплексных 
схемах фармакологического обеспечения подго- 
товительного и восстановительного периода, во 
время соревнований. 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

В спортивной практике кардиопротекторным 
препаратам принадлежит важное место, посколь- 
ку именно сердечно-сосудистая система является 
основной частью кислородтранспортной системы 
организма, напрямую связанной с физической 
работоспособностью, особенно в видах спорта, 
связанных с проявлением выносливости. Этот 
факт дает основание рассматривать применение 
кардиопротекторов, повышающих функциональ- 
ные возможности сердца, в качестве одного из 

ведущих факторов, определяющих уровень физи- 
ческой работоспособности. 

Использование кардиопротекторов в спортив- 
ной медицине обусловлено стремлением повысить 
устойчивость миокарда и других жизненно важных 
органов к физической нагрузке. В восстановитель- 
ный период препараты компенсаторно восстанав- 
ливают процессы обмена веществ, активность им- 
мунной системы, способствуют репарации. 

Что касается отрицательного воздействия кар- 
диопротекторов на организм спортсмена, то оно 
может проявляться при неправильном приеме, а 
именно при превышении рекомендованных доз, 
длительности приема, а также на фоне наличия 
противопоказаний. 

Формы выпуска препаратов 

М!агопаит — капсулы по 0,25 г 

Титеа7 тит — таблетки по 0,02 г; таблетки 
с модифицированным освобождением по 0,035 г 

Межсог — капсулы по 0,1 г; ампулы по 1 мл 
5 %-го раствора 

АТР-ГОМС — ампулы по 1 и 2 мл 2 %-го рас- 
твора; таблетки по 0,01; 0,02 г 

Май адепозтелрпозрназ — ампулы по 1 мл 

1 %-го раствора 

оатоНпит — таблетки по 0,1 г; ампулы по 
2 мл 1 %-го и 2,5 %-го раствора; суппозитории 
ректальные 0,2 г; капли глазные 5 мл 1 %-го рас- 
твора 

Е1Бохшит — таблетки по 0,2; 0,4 г; ампулы по 
5; 10 мл 2 %-го раствора 

КаШ ого{аз — таблетки по 0,2 г 


Маепего! — таблетки по 0,5 г 

Веабо ит — ампулы по 1 мл 5 %-го раст вора 

Метап епопит — таблетки по 0,005 г 

Азрагкат (Рапапей) — таблетки; ампулы по 5: 
10; 20 мл 

ГЛЫсогит — таблетки по 0,5; 0,25 г 

Стаат — таблетки 


АНТИАРИТМИЧЕСКИЕ 
СРЕДСТВА 


Аритмии сердца характеризуются изменением 
нормальной частоты и/или регулярности сердеч- 
ных сокращений, а также нарушением проведе- 
ния импульсов, вызванными рассогласованием 
связи и последовательности в функционирова- 
нии предсерий и желудочков. Причины развития 
аритмий множественны и могут быть результа- 
том действия различных факторов, среди которых 
ишемические, воспалительные, дистрофические 
патологические процессы, токсические пораже- 
ния, эндокринные, нейрогенные и психогенные 
нарушения. 

В этой связи аритмии сердца можна рассма- 
тривать как синдром, который сопровождает раз- 
личные нарушения жизнедеятельности. В основе 
развития аритмий лежат изменения ионных токов 
в клетках, что приводит к нарушению их элек- 
трической активности. Электрические импульсы 
возникают вследствие изменения проницаемости 
мембран клеток для различных ионов. 

В зависимости от ведущего механизма фор- 
мирования патологической активности миокарда 
механизм развития аритмий может быть следу- 
ющим: аномальный автоматизм, триггерная ак- 
тивность, механизм повторного входа (геепту) и 
нарушения проводимости. Все они отличаются 
не только ионным механизмом формирования 
аритмий, но и клиническими проявлениями, что 
позволяет определенным образом диагностиро- 
вать их по ЭКГ, хотя для более точной диагно- 
стики механизма развития аритмии необходимо 
проведение электрофизиологического тестирова- 
ния. Чаще всего для этих целей используют ме- 
тодику чреспищеводной электрокардиостимуля- 
ции (ЧПЭС), хотя возможна и непосредственная 
кардиальная стимуляция из полостей сердца. 

Физическая нагрузка может быть одним из 
факторов, способствующих развитию аритмий 
сердца. Еще \\. Вааб и \\. Суеее (1955) установи- 
ли, что при стрессовых ситуациях и чрезмерных 
физических нагрузках миокард проявляет способ- 
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ность к быстрому накоплению катехоламинов. Их 
роль в механизмах аритмогенеза известна доста- 
точно хорошо, именно с избыточной катехола- 
миновой стимуляцией миокарда связывают 30 % 
случаев развития внезапной аритмической смерти 
спортсменов на высоте физической нагрузки. 
Среди других причин развития фатальных 
аритмий, вызванных кардиальными причина- 
ми, наиболее частой является гипертрофическая 
кардиопатия (“спортивное сердце”). Статистика 
последних десятилетий свидетельствует, что сре- 
ди погибших от внезапной коронарной смерти 
спортсменов 70 % — это мужчины, 52 % — бе- 
лые и 44 % — темнокожие. Большинство умер- 
ших были баскетболистами и футболистами, и 
эти случаи составили вместе более 60 % всех вне- 
запных смертей. В 68 % случаях смерть наступила 
во время или сразу после тренировочного сезона 
ив 32 %— во время спортивных соревнований. 
В 63 % случаях смерть произошла во временном 
интервале между 15.00 и 21.00 ч (рис. 2.2). 

Вследствие таких случаев из жизни ушли ба- 
скетболист Александр Белов, фигурист Сергей 
Гриньков, хоккеист Роман Ляшенко, футболисты 
Бруно Пеццай, Марк-Вифьен Фоэ, Миклош Фе- 
хер, Шалва Апхазава и многие другие. 

По данным амбулаторного холтеровского мо- 
ниторирования ЭКГ, внезапная смерть, как пра- 
вило, обусловлена фибрилляцией желудочков и 
трансформирующимися в нее желудочковыми 
аритмиями (примерно 80 % случаев) и реже — 
брадиаритмиями, переходящими в асистолию 
сердца. Редким механизмом внезапной останов- 
ки кровообрашения бывает электромеханиче- 
ская диссоциация сердца. Важным механизмом 
формирования аритмий У спортсменов является 
циркуляция импульса по дополнительным путям 
проведения. 

В 1928 г. доктор В. \ ще наблюдал молодого 
спортсмена по поводу необъяснимой пароксиз- 
мальной мерцательной аритмии. Отклонениями 
от нормы, обнаруженными при ЭКГ, явились 
только короткий интервал РЕ (всего 100 мс) иано- 
мальная форма комплексов 08$, напоминающих 
картину гемиблокады сердца. Поскольку спор- 
тивные перегрузки временами провоцировали та- 
хикардию, пациента попросили пробежать вверх 
и вниз 4 лестничных пролета. Вопреки ожидани- 
ям, его ЭКГ-показатели нормализовались; дли- 
тельность интервала РВ составила 160 мс, форма 

комплексов ОВ$ при частоте серднебиения 120 в 
1 мин была нормальной. Но после отдыха ЭКГ 





50 - 


40 - 


30 - 

















Баскетбол 
Футбол 
Регби 
Бейсбол 

Де 


Велогонки 
Плавани 


О Неспортсмены 








РИСУНОК 2.2 — Частота случаев внезапной коронар- 
ной смерти во время соревнований 


опять стала аномальной, а после инъекции атро- 
пина вновь вернулась к норме. 

Открытие дополнительного атриовентрику- 
лярного (АВ) мышечного пучка, известного в ана- 
томии как пучок Кента, стало предпосылкой для 
выдвижения М.Номтайт и О.5свей в 1932 г., а 
С. Моей и Е. \оо4 — годом позже гипотезы о 
существовании аномальных дополнительных пу- 
тей проведения между предсердиями и желудоч- 
ками наряду с АВ-узлом. 

Справедливость гипотезы была доказана спу- 
стя 10 лет Е. \!оо4 и соавт. (1942), которым уда- 
лось выделить правосторонний пучок Кента в 
сердце молодого человека, умершего в результате 
тахикардии и имевшего при жизни ЭКГ-признаки 
синдрома Вольфа—Паркинсона— Уайта (ВПУ). 

В 1938 г появилось сообщение А. Сек, 
В. [ем, С. Сшезсо (КЛК) о пациентах, у которых 
на ЭКГ при синусовом ритме отмечались измене- 
ния в виде короткого интервала РЁ (< 0,12 с) при 
нормальном, неизмененном желудочковом ком- 
плексе ОВ$. У них не было других патологиче- 
ских изменений сердца, и вне приступов аритмии 
они были практически здоровы (рис. 2.3). 

Позднее, в 1952 г., в журнале “СисшаНоп” 
В. Го\п, У. Сепоп? и $. Шемме также писали о 
синдроме короткого интервала РК при нормаль- 
ном ОВ$ и пароксизмальной быстрой деятельно- 
сти сердца. Это — первое сообщение о внезапной 
смерти двух молодых людей, страдавших при жиз- 
ни рецидивирующими приступами мерцательной 
аритмии; при синусовом ритме у них наблюдался 
короткий интервал РК. 
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РИСУНОК 2.3 — Дополнительные проводящие пути 


сердца: 
КЛК — синдром Клерка—Леви—Кристеско, ВПУ— синдром 
Вольфа—Паркинсона—Уайта 


Понятно, что данная проблема требует всесто- 
роннего изучения и своевременной профилакти- 
ки этого явления на этапах подготовки спортсме- 
нов. Коррекция указанных состояний возможна 
путем применения противоаритмических средств. 

Они относятся к разным классам химических 
соединений и принадлежат к различным фарма- 
кологическим группам. Противоаритмическими 
(антиаритмическими, ААП) препаратами называ- 
ются лекарственные средства, предупреждающие 
возникновение аритмий или купирующие их. 

Принцип блокады ионных каналов при ле- 
чении аритмий был положен в основу клас- 
сификации ААП, предложенной У. УШНатвб и 
модифицированной О. Нагибоп её а|. (1979), в 
которой главными антиаритмическими препа- 
ратами признаются блокаторы Ма*-, Са?*- и К=- 
каналов, а из модуляторов функции рецептор- 
ного аппарата сердца в классификацию введены 
В-адреноблокаторы. 

Антиаритмические средства 

1. Мембраностабилизаторы. 

1А. Хинидин, новокаинамид, этмозин, ай- 
малин, дизопирамид (ритмилен). 

1В. Местные анестетики (лидокаин, тримека- 
ин, пиромекаин), а также мексилетин и дифенин. 

ТС. Этацизин, пропафенон, аллапинин, 
флекаинид (тамбокор), энкаинид, лоркаинид. 

П. В-Адреноблокаторы (анаприлин, атенолол, 
метопролол и др). 

Ш. Препараты, замедляющие реполяризацию 
(амиодарон, соталол). 


ГУ. Блокаторы кальциевых каналов (антаго- 
нисты ионов кальция) — верапамил, галопамил 
дилтиазем. | 

В последнее время выделяют класс \У— бра- 
дикардитические ААП, к которому относят пре- 
параты, избирательно блокирующие кальцие- 
вые каналы пейсмекерных клеткок синусового и 
атриовентрикулярного узлов — брадизол, ивабра- 
дин, затебрадин. 

Различные группы антиаритмических средств 
и отдельные препараты различаются по влиянию 
на эти процессы. Препараты класса | (мембра- 
ностабилизаторы) подгруппы [А и [С (в большей 
степени) в основном подавляют транспорт ио- 
нов натрия через “медленные” натриевые кана- 
лы клеточных мембран. Препараты подгруппы [В 
незначительно влияют на ток натрия, увеличивая 
проницаемость мембран для ионов калия. 

Препараты класса ГА со средней активностью 
(хинидина сульфат, этмозин, новокаинамид и 
др.) блокируют натриевые каналы во время де- 
поляризации, калиевые и кальциевые — во время 
реполяризации, снижают максимальную скорость 
деполяризации, повышают порог возбудимости, 
замедляют проводимость по пучку Гиса и волок- 
нам Пуркинье и восстановление реактивности 
мембран кардиомиоцитов. 

Препараты класса [В (лидокаин, мексилетин, 
дифенин и др.) обладают минимальным влияни- 
ем на натриевые каналы, они ускоряют процесс 
реполяризации. 

Средства, относящиеся к классу [С (этацизин, 
флекаинид, энкаинид, пропафенон) блокируют 
натриевые каналы, связываясь с ними во время 
деполяризации, в отличие от препаратов [А и [В 
класов. Именно это свойство определяет их очень 
высокую антиаритмическую активность, посколь- 
ку они способствуют изменению крутизны на- 
растания деполяризации, а также и удлинению 
реполяризации и прекращению рециркуляции 
импульса. Однако за счет того, что они изменя- 
ют реполяризацию клеток, эти средства способны 
усугублять нарушения проводимости и тем самым 
вызывать новые виды аритмий. Именно у препа- 
ратов класса 1С самый высокий проаритмический 
потенциал (15—20 %). 

Препараты, обладающие свойствами В-адрено- 
блокаторов, уменышают влияние на сердие адре- 
нергических импульсов, имеющих определенное 
значение в патогенезе аритмий. В механизме их 
антиаритмического действия играет роль подавле- 
ние под их влиянием активации аденилатциклазы 
клеточных мембран и уменьшение образования 
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цАМФ, способствующего передаче эффектов ка- 
техоламинов. Средства этой группы уменынают 
трансмембранный перенос ионов натрия, увели- 
чивают перенос ионов калия, уменьшают воз 
будимость миофибрилл и волокон Пуркинье 
практически не влияя на скорость проведения 
возбуждения. Большинство В-адреноблокаторов 
замедляют синусовый ритм, атриовентрикуляр- 
ную проводимость, оказывают отрицательное 
инотропное и хронотропное действие. По изби- 
рательности влияния на В,- и В-адренорецепторы 
их подразделяют на селективные и неселектив- 
ные. Основным представителем неселективных 
В-блокаторов является пропранолол, оказываю- 
щий системное влияние на рецепторы сосудов, 


бронхов, желудочно-кишечного тракта, эндо- 
кринных органов. 
Селективные блокаторы (метопролол, кар- 


о М м = РС 


ведилол, бисопролол, бетаксолол, небиволол и 
др.) действуют в основном на рецепторы сердца, 
в меньшей степени влияют на функцию брон- 
хов, ЖКТ, сосуды. Ряд В-блокаторов обладает 
внутренней симпатомиметической активностью, 
проявляя свойства антагониста-агониста рецепто- 
ров (надолол, пиндолол, ацебуталол). Это свой- 
ство может быть полезным для пациентов с бра- 
диаритмиями. 

Препараты, относящиеся к классу Ш (амиода- 
рон, 4-соталол, орнид, нибентан, кардиоциклид, 
ибутилид, дофетилид) преимущественно блоки- 
руют калиевые токи во 2-й и 3-й фазах потен- 
циала действия, тем самым удлиняя его, что спо- 
собствует прекращению рециркуляции импульса. 
Основной представитель ААП класса Ш амиода- 
рон блокирует преимущественно калиевые кана- 
лы, увеличивает продолжительность потенциала 
действия, замедляет проведение импульса по всем 
участкам проводящей системы сердца, урежает 
синусовый ритм, вызывает удлинение интервала 


ТАБЛИЦА 2.3 — “Сицилианский гамбит” (вир://Итеабоо 


О-Т и не оказывает существенного влияния на 
сократительную способность миокарда. Амиода- 
рон имеет широкий спектр антиаритмического 
действия и является активным антиангинальным 
препаратом. 

Препараты класса ГУ (верапамил, галопамил, 
дилтиазем) ингибируют медленный трансмем- 
бранный ток ионов кальция в клетки миокарда 
через потенциал-зависимые кальциевые каналы 
[.--типа, что способствует снижению автоматиз- 
ма эктопических очагов и влияет на повторный 
вход возбуждения. При этом происходит угнете- 
ние проводимости, увеличивается эффективный 
рефрактерный период в атриовентрикулярном 
узле. Все препараты обладают выраженной отри- 
цательной хронотропной и инотропной активно- 
стью, что ограничивает их применение в качестве 
антиаритмических препаратов у спортсменов, 
склонных к брадиаритмиям. 

Антиаритмическими свойствами характери- 
зуются также сердечные гликозиды (дигоксин, 
дигитоксин, целанид, ланатозид), препараты ка- 
лия (калия хлорид, аспаркам), магния (магниевая 
соль оротовой кислоты, магне-форте, магне В,), 
метаболитные препараты (ритмокор, АТФ-ЛОНГ, 
рибоксин, поляризующая смесь, оротат калия, 
препарат креатинфосфата неотон, хелатные со- 
единения креатинфосфата для сублингвального 
применения — реатон и др.), растительные пре- 
параты (экстракт боярышника, настойка пустыр- 
ника). 

Следует заметить, что ни один препарат не об- 
ладает направленным действием на ионные токи. 
В этой связи в 1991 г. была предпринята попытка 
создания классификации антиаритмических пре- 
паратов, получившая название “Сицилианского 
гамбита”, где каждому препарату было выделено 
свое место и описаны основные точки приложе- 
ния действия (табл. 2.3). 
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Примечания: + — слабое, ++ — умеренное (среднее) и +++ — 
'А/а — антагонистическое действие; аиь — адренергические 


Особую проблему среди аритмий сердца пред- 
ставляют брадиаритмии. Чаще всего они являют- 
ся проявлением дисфункции синусового узла. 

Средства, применяемые для коррекции бради- 
кардий, подразделяют следующим образом. 

1. М-холиноблокаторы, или группа атропи- 
на (атропина сульфат, настойка и сухой экстракт 
красавки, капли Зеленина). 

2. Адреномиметические средства (адреналина 
гидрохлорид, норадреналина гидротартрат, орци- 
преналина сульфат). 

Следует учитывать, что действие антаритмиче- 
ских препаратов может вызывать как антиарит- 
мический, так и аритмогенный эффект. Вероят- 
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сильное влияние на каналы или рецепторы; А — агонистическое действие; 


рецепторы; М — мускариновые рецепторы; Р — пуриновые рецепторы; на- 
триевые каналы — быстрые (б), средние (с) и медленные (м); АТФаза — Ма+-К+ — АТФаза. 


ность проявления антиаритмического эффекта 
для большинства препаратов составляет в сред- 
нем 40—60 %, исключением является амиодарон, 
эффективность которого достигает 70—80 % даже 
при отсутствии эффекта от других ААП. Вероят- 
ность аритмогенного эффекта в среднем составля- 
ет около 10 %, а у препаратов класса [С достигает 
20 % и более. При этом этот эффект может про- 
являться в виде опасных для жизни аритмий. При 
тяжелых желудочковых аритмиях у пациентов с 
выраженным органическим поражением серд- 
ца вероятность аритмогенного действия может 
превышать вероятность антиаритмического эф- 
фекта. 


Продолжние таблицы 2 3 
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Известно, что проаритмические 
ААП встречаются примерно в 6—16 
(табл. 2.4, 2.5). 

Приведенные данные свидетельствуют о том, 
что наиболее часто вызывают проаритмические 
эффекты ААП подклассов [А и [С. В этой связи 
при применении антиаритмических препаратов 
следует учитывать соотношение “риск-польза”. 

Наиболее безопасными антиаритмиками сле- 
дует считать В-адреноблокаторы и амиодарон. 
Однако при подготовке спортсменов следует пом- 
нить, что В-адреноблокаторы запрещены \АПА. 
Кроме того, снижая активность симпатоадрена- 
ловой системы, они могут серьезно ограничивать 
физическую работоспособность. 

Таким образом, в подготовке спортсменов, 
имеющих риск кардиоваскулярных экснессов, 
следует применять препараты, улучшающие ме- 
таболическое обеспечение миокарда и оказываю- 
щие за счет этого антиаритмическое действие. 

Препаратами выбора на начальном этапе те- 
рапии следует считать средства, влияющие на 
ионный гомеостаз миоцитов. В этой связи ре- 
комендуется использовать поляризующую смесь, 
аспарагинаты магния и калия, триметазидин, кар- 
нитин, милдронат, ритмокор. 

Ритмокор можно применять в качестве недиф- 
ференцированной терапии нарушений сердечного 
ритма. Помимо выраженного антиаритмического 
эффекта препарат обладает способностью уве- 
личивать максимальное потребление кислорода, 
способствуя адаптации кардиореспираторной си- 


эффекты 
% случаев 


ТАБЛИЦА 2.4 — Частота выявления проаритми- 
ческих эффектов после применения различных 
антиаритмических препаратов (%) 





Частота проаритмического 








ААП действия препаратов при суточном 
мониторировании ЭКГ 

Хинидин 1—16 
Новокаинамид 9 
Дизопирамид. 1—8 
Мекситил 1—8 

Токаинид 14—16 
Пропафенон 6 

Энкаинид 12—15 
Флекаинид 9—12 
Пропранолол 14—16 
Пиндолол 14—16 
Метопролол 6—8 
Амиодарон 5 
Комбинация 3,5—15 


2 препаратов 





ТАБЛИЦА 2.5 — Типы проаритмических эффек- 
тов различных антиаритмических препаратов 
И Е 





Форма 


Т 
[ проаритмии Типы проаритмических эффектов ип | 





Желудочко- ЖТ типа “пируэт” (ААП классов | и 1!) 
ЕЕ Стойкая мономорфная ЖТ (обычно ААП 
проаритмии класса!) 
Нестойкая полиморфная ЖТ/ФЖ без удлине- 
ния интервала О-Т (ААП классов (А, С и 11) 
Пред- Провоцирование рецидива (возможно, ААП 
сердные классов 1А, Си!!!) 
проаритмии Превращение ФТ в ТП (обычно ААП класса [С) 
Повышение порога дефибрилляции (по- 
тенциальная проблема при использовании 
обычно ААП класса !С) 
Нарушение Увеличение частоты желудочкового ритма 
проведения (ААП классов ПА, [С) 
или Ускорение проведения по дополнительному 
образования проводящему пути (дигоксин, верапамил 
импульсов — или дилтиазем) при внутривенном введении 


Дисфункция синусового узла АВ-блокады 
(почти все ААП) 





стемы к физическим нагрузкам, проявляет эрго- 
генные свойства, не влияет на гемодинамические 
показатели, способствует уменьшению выражен- 
ности клинических проявлений “спортивного 
сердца”. В механизме действия препарата зна- 
чительную роль играет стимуляция энергетиче- 
ских ресурсов организма посредством активации 
пентозного пути окисления глюкозы без блокады 
окисления жиров, что отличает его действие от 
действия триметазидина и милдроната. Важным 
свойством препарата является его выраженная 
антиоксидантная способность, связанная как с 
прямым антиоксидантным действием, так и со 
стимулирующим влиянием на ферменты анти- 
оксидантной защиты. Взаимодействуя с фосфо- 
липидными компонентами мембран, он способ- 
ствует их нормальному функционированию, что 
одновременно приводит к поддержанию электри- 
ческой стабильности клеток. 

Милдронат может применяться у спортсменов, 
склонных к брадикардии, поскольку обладает спо- 
собностью увеличивать частоту сердечных сокра- 
шений. Этот эффект выражен при внутривенном 
введении и, по-видимому, носит рефлекторный 
характер. Однако длительное применение препа- 
рата ухудшает стабильность мышечно-связочного 
аппарата, что ограничивает его использование в 
практике спортивной медицины. 

Характеристика основных представителей 
антиаритмических препаратов 

Родоначальником препаратов [ класса являет- 
ся хинидина сульфат — изомер хинина. 
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Фармакокинетика. Хинидина сульфат при- 
меняют внутрь, он почти полностью всасывает- 
ся в тонкой кишке, метаболизируется в печени, 
экскретируется почками. Максимальный эффект 
развивается через 1—3 ч после приема препарата, 
продолжается 4—6 ч. 

Фармакодинамика. Препарат угнетает все 
функции сердца: уменьшает скорость ионного 
потока для натрия и кальция, возбудимость мио- 
карда, удлиняет рефрактерный период, тормозит 
проведение импульсов по пучку Гиса, урежает 
частоту сердечных сокращений. В болыших до- 
зах может ослабить сократительную функцию 
миокарда, нарушить проводимость, вызвать бло- 
каду сердца. Действие его связано с торможени- 
ем окислительных процессов в сердце. Хинидин 
оказывает местноанестезирующее (мембраноста- 
билизирующее) действие и вызывает расшире- 
ние периферических сосудов. Блокирует передачу 
возбуждения в окончаниях волокон блуждающего 
нерва, в сердце, обладает М-холиноблокирующей 
активностью. Хинидин оказывает выраженное 
антиаритмическое действие, расширяет перифе- 
рические сосуды. 

Показания к применению: для купирования 
приступов и, особенно, для профилактики реци- 
дивов мерцательной аритмии, а также при парок- 
сизмальной суправентрикулярной тахикардии, 
экстрасистолии, желудочковой тахикардии. 

Побочные эффекты: при передозировке хи- 
нидина и индивидуальной повышенной чув- 
ствительности могут наблюдаться угнетение сер- 
дечной деятельности, трепетание предсердий с 
желудочковой тахикардией. Возможны также 
снижение артериального давления, ото- и мие- 
лотоксические эффекты, тошнота, рвота, понос, 
диплопия, аллергические кожные реакции. При 
длительном лечении мерцательной аритмии мо- 
гут возникнуть тромбоэмболические осложнения, 
поэтому рекомендуется одновременно назначать 
антикоагулянты. При использовании хинидина 
необходимо тщательно следить за состоянием 
больного, повторно проводить электрокардио- 
графические исследования. Возникновение вы- 
раженной брадикардии, появление и нарастание 
признаков сердечной недостаточности требуют 
отмены препарата. 

Хинидин применяется только в условиях ста- 
ционара. 

Новокаинамид по химическому строению и 
фармакологическим свойствам имеет сходство с 
новокаином и оказывает местноанестезирующее 
действие. 


Фармакокинетика. Из пищеварительного трак. 
та новокаинамид всасывается быстрее ХИНидина 
превращается в печени у быстрых и медленных 
ацилляторов с различной скоростью, ВЫВОДИТСЯ 
почками. 

Самой важной фармакологической особен- 
ностью препарата является его свойство пони. 
жать автоматизм, возбудимость и проводимость 
сердечной мышцы и подавлять образование им- 
пульсов в эктопических очагах автоматизма, в 
этом отношении он близок к хинидину. Обладает 
М-холиноблокирующим и ганглиоблокирующим 
действием, гипотензивным эффектом, особенно 
при парентеральном введении. Препарат меньше, 
чем хинидин, способен ухудшать сократительную 
активность миокарда. 

Показания к применению: пароксизмы мерца- 
тельной аритмии, пароксизмальная желудочковая 
тахикардия, желудочковая экстрасистолия, опера- 
ции на сердце и крупных сосудах. 

Для купирования пароксизмальной тахикар- 
дии препарат вводят в вену капельно, при этом 
необходимо постоянно следить за пульсом, арте- 
риальным давлением, электрокардиографически- 
ми изменениями. 

Побочные эффекты: при быстром введении 
возможно развитие коллапса, внутрисердечной 
блокады, асистолии. Помимо коллаптоидной 
реакции (при внутривенном введении), могуг 
возникать (при всех способах введения) общая 
слабость, головная боль, тошнота, рвота, возбуж- 
дение, бессонница, горечь во рту, боли в обла- 
сти суставов. При длительном применении может 
развиваться волчаночноподобный синдром. 

Дизопирамид (ритмилен) обладает хорошей 
биодоступностью, хинидиноподобными свой- 
ствами, может увеличивать симпатическую актив- 
ность, что уменьшает влияние на проводимость. 
Препарат применяется в основном при желудоч- 
ковых аритмиях. 

Лидокаин, наряду с местноанестезирующей ак- 
тивностью, характеризуется выраженными анти- 
аритмическими свойствами. В качестве антиарит- 
мического средства его применяют для лечения 
и профилактики моно- и политопной желудочко- 
ВОЙ экстрасистолии и тахикардии различного ге- 
неза, в том числе при остром инфаркте миокарда 
для купирования фибрилляции желудочков. 

Механизм антиаритмического действия препа- 
рата обусловлен стабилизирующим влиянием на 
клеточные мембраны миокарда. Лидокаин мень- 
ше, чем препараты подклассов [А и [С блокирует 
медленный ток ионов натрия в клетках миокар- 
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да, может облегчать ток калия и В связи с этим 
способствует менышему подавлению Ее 
эктопических очагов импульсообразования. При 
этом функция проводимости не угнетается. Лидо- 
каин способствует выходу ионов калия из клеток 
миокарда и ускоряет процесс реполяризации Е 
точных мембран, укорачивает продолжительность 
потенциала действия и эффективного 
ного периода. Незначите 
намику. 

Побочные эффекты: обычно хорошо перено- 
сится, однако при быстром внутривенном вве- 
дении может произойти резкое снижение арте- 
риального давления и развиться коллапс. При 
системном применении препарата могут появить- 
ся головная боль, головокружение, сонливость. 
шум в ушах, онемение языка, нарушение зрения, 
тремор, судороги, брадикардия, тяжелые наруше- 
ния функции печени. 

Лидокаину по антиаритмическому действию 
уступают тримекаин и пиромекаин. 

Дифенин применяют при аритмиях, вызван- 
ных дигиталисной интоксикацией с нарушением 
проводимости в атриовентрикулярном узле. 

Мексилетин (мекситил) по фармакологи- 
ческим свойствам подобен лидокаину, однако 
является стойким соединением и показан для 
внутривенного применения при желудочковой 
экстрасистолии. 

Этацизин — производное фенотиазина, обла- 
дает выраженным антиаритмическим действием, 
блокирует натриевые и кальциевые каналы, угне- 
тает проводимость в предсердно-желудочковом 
узле, пучке Гиса, волокнах Пуркинье. Мало влия- 
ет на автоматизм. Артериальное давление незна- 
чительно повышает. 

Показания к применению: желудочковые и над- 
желудочковые экстрасистолии, пароксизмальная 
тахикардия, пароксизмы мерцательной аритмии, 
возникающие при ишемической болезни сердиа. 
Назначают также при инфаркте миокарда, ослож- 
ненном нарушениями сердечного ритма. 

Побочные эффекты: при приеме внутрь в03- 
можны тошнота, головокружение, нарушение ак- 
комодации, при внутривенном введении — шум 
в ушах, “онемение” разных частей тела, Зета 
перед глазами. 

Этмозин и этациз 
препаратов подлассов 1А и 1С, в меныше 
ни — В. 


рефрактер- 
льно влияет на гемоди- 


ин обладают свойствами 
й степе- 


нона 

Пропафенон — производное проливе, 
отн ссу 1С, облал и 

осящееся к подклассу щим эф- 


ностабилизирующим, В-адреноблокирую 


Фектами, слабо 6 токирует медленные кальциевые 
каналы, замедляет реполяризацию. Оказывает 
антиаритмическое действие, угнетает автоматизм 
синоатриального узла и эктопических очагов. 

Препарат увеличивает эффективный рефрак- 
терный период в предсердиях, атриовентрику- 
лярном узле, в желудочках, пучке Гиса, волокнах 
Пуркинье. Может оказать отрицательное ино- 
тропное воздействие на миокард, снизить систо- 
лический индекс, увеличить давление в правом 
предсердии, легочной артерии, давление закли- 
нивания в легочных капиллярах, системное сосу- 
дистое сопротивление. 

Показания к применению: эффективен при 
различных нарушениях сердечного ритма, при- 
меняется для устранения и профилактики па- 
роксизмальных форм мерцания и трепетания 
предсердий, всех форм наджелудочковой и желу- 
дочковой экстрасистолии. 

Побочные эффекты: анорексия, чувство пере- 
полнения желудка, тошнота, рвота, горький вкус, 
онемение в ротовой полости, снижение остроты 
зрения, головная боль, брадикардия, усиление 
симптомов сердечной недостаточности, грануло- 
цитопения, тромбоцитопения. 

Антиаритмическими свойствами обладает ал- 
калоид раувольфии — аймалин (гилуритмал), так 
как понижает возбудимость миокарда, удлиняет 
эффективный рефрактерный период, тормозит 
атриовентрикулярную и внутрижелудочковую 
проводимость, угнетает автоматизм синусового 
узла, подавляет импульсообразование в эктопиче- 
ских очагах возбуждения. Препарат незначитель- 
но понижает артериальное давление, расширяет 
коронарные сосуды. 

Показания к применению: нарушения ритма, 
связанные с интоксикацией препаратами напер- 
стянки. Аймалин способен купировать приступы 
мерцательной аритмии и пароксизмальной тахи- 
кардии. 

Побочные эффекты: обычно хорошо перено- 
сится, лишь у отдельных больных отмечаются ги- 
потензия, общая слабость, тошнота, рвота, а при 
внутривенном введении — ощущение жара, про- 
аритмические эффекты (желудочковая тахикар- 
дия, фибрилляция желудочков). 

В настоящее время выпускают более активный 
препарат — неогилуритмал. 

Флекаинид (тамбокор) минимально вооздей- 
ствует на синусовый узел, замедляет атриовен- 
трикулярное проведение, ускоряет проведение 
возбуждения в системе волокон пучка Гиса, 
Пуркинье и миокарда желудочков, увеличивает 
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эффективный рефрактерный период а 
де желудочков. Препарат обладает слабым или 
умеренно выраженным инотропным эффектом и 
местноанестезирующей активностью. 

Показания к применению: для предупреждения 
пароксизмальной наджелудочковой тахикардии, 
пароксизмальных фибрилляций предсердий, ку- 
пирования желудочковых аритмий. 

Антиаритмическое действие В-адреноблока- 
торов (анаприлин, окспренолол, атенолол, мето- 
пролол) связано с устранением влияния адренер- 
гической иннервации, подавлением активности 
синусового узла и эктопических очагов возбуж- 
дения, угнетением автоматизма, проводимости, 
возбудимости, сократимости, увеличением эф- 
фективного рефрактерного периода предсердно- 
желудочкового узла. 

К средствам, пролонгирующим реполяриза- 
цию, увеличивающим продолжительность потен- 
циала действия, блокирующим калиевые каналы, 
относят амиодарон, соталол. 

Амиодарон (кордарон, седакорон) в настоящее 
время широко используют в качестве высокоэф- 
фективного антиаритмического и антиангиналь- 
ного препарата. 

Фармакокинетика. При приеме внутрь амио- 
дарон медленно всасывается, в крови обнаружи- 
вается через 0,5—4 ч, максимальная концентра- 
ция в крови наблюдается через 5—6 ч. Выводится 
из организма крайне медленно. Лечебный эффект 
наступает через несколько дней после начала 
приема и достигает максимума через 2—4 нед. 

Фармакодинамика. Препарат блокирует в боль- 
шей мере калиевые, меньше натриевые и каль- 
циевые каналы, В-, частично &-адренорецепторы 
и рецепторы глюкагона. В отличие от препаратов, 
полностью блокирующих В-адренорецепторы, 
амиодарон практически не оказывает отрица- 
тельного инотропного действия. Проявляет вы- 
раженное влияние на электрофизиологические 

процессы в миокарде. Он существенно удлиняет 
потенциал действия кардиомиоцитов и таким об- 
разом увеличивает эффективный рефрактерный 
период предсердий, желудочков, пучка Гиса и 
волокон Пуркинье. Амиодарон тормозит медлен- 
ную (диастолическую) деполяризацию мембраны 
клеток синусового узла и непосредственно влияет 
на автоматизм сердца. Антиангинальное действие 
связано с уменьшением потребности в кислороде 
и увеличением его доставки к миокарду. 

Показания к применению: как антиаритмиче- 
ское средство амиодарон широко применяется 
при пароксизмальной суправентрикулярной тахи- 


кардии, синусовой тахикардии, трепетании Пред- 
сердий, желудочковой экстрасистолии. Назначают 
также при лечении стенокардии для купирования 
болевого синдрома. В связи с отсутствием отри- 
цательного инотропного действия его можно ис. 
пользовать при застойной сердечной недостаточ- 
ности. Для купирования острых нарушений ритуа 
препарат вводят внутривенно капельно. 

Побочные эффекты: тошнота, ощущение тяже- 
сти в желудке, анорексия, запор, металлический 
вкус во рту, аллергические высыпания, редко — 
мышечная слабость, тремор. Амиодарон усиливает 
брадикардическое действие В-адреноблокаторов 
и антагонистов кальция, стимулирует отложение 
липофусцина в эпителии роговицы и появление 
цветных ореолов. Следует учитывать, что в моле- 
куле амиодарона содержится 37 % йода, в связи с 
чем возможно влияние препарата на метаболизм 
гормонов щитовидной железы с развитием явле- 
ний гипо- или гипертиреоза. Могут также поя- 
виться кашель, одышка, фотосенсибилизация. 

Соталол (соталекс) представляет собой раце- 
мическое соединение, в котором левовращающий 
изомер обладает В-адреноблокирующей активно- 
стью. Препарат удлиняет продолжительность по- 
тенциала действия без временного снижения про- 
водимости; абсолютный рефрактерный период 
при этом удлиняется. Препарат применяют при 
суправентрикулярных аритмиях, желудочковой 
тахикардии. 

Антагонисты кальция (верапамил, галопамил, 
дилтиазем) угнетают синоатриальный автоматизм, 
замедляют реполяризацию в атриовентрикулярном 
узле, уменьшают эффективный рефрактерный пе- 
риод в синусовом и атриовентрикулярном узлах. 

При аритмиях различного происхождения в 
качестве антиаритмических средств используют 
также калия хлорид, панангин (аспаркам, ритмо- 
кор), препараты магния. 

Калия хлорид принимают в виде 10 %-го вод- 
ного раствора после еды. Соли калия легко всасы- 
ваются при приеме внутрь и относительно быстро 
выводятся почками. При тяжелых интоксикациях 
препаратами наперстянки раствор калия хлори- 
да вводят внутривенно капельно; 4 %-й раствор 
готовят в соотношении 1:10 в 5 %-м растворе 
глюкозы и осторожно вводят, чтобы не вызвать 
гиперкалиемию, основным признаком которой 
являются парестезии. 

Препараты магния (магния сульфат, магния 
оротат, магне-форте, магне В,) в основном при- 
меняют при интоксикации сердечными гликози- 
дами. Они являются средствами, оказывающими 
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профилактическое действие при риске разви- 
тия “пируэт”-тахикардии. Внутривенное введе- 
ние сульфата магния показано для купирования 
“пируэт”-тахикардии, угрожающей жизни. 

Панангин (аспаркам) содержит калия аспа- 
рагинат и магния аспарагинат. Применяют при 
аритмиях, обусловленных гипокалиемией, гипо- 
магниемией. Препарат является переносчиком 
ионов калия и магния и способствует их проник- 
новению во внутриклеточное пространство, а так- 
же сохранению энергетических ресурсов клетки. 
Панангин показан при нарушениях ритма, свя- 
занных с интоксикацией препаратами наперстян- 
ки, при пароксизмах мерцания предсердий. При 
нарушениях ритма в сочетании с атриовентрику- 
лярной блокадой применять панангин не реко- 
мендустся. Назначают внутрь по 1—2 драже 3 раза 
в день после еды. 

Для купирования приступов аритмий рас- 
твор панангина вводят внутривенно медленно. 
Из побочных явлений препарат может вызывать 
тошноту, головокружение; противопоказан при 
острой и хронической недостаточности почек и 
гиперкалиемии. 

Ритмокор содержит глюконовую кислоту в ви- 
де магниевой и калиевой солей. Глюконовая кис- 
лота является модулятором реакций пентозного 
шунта окисления глюкозы. Пентозофосфатный 
шунт обеспечивает возможность взаимопревра- 
щений гексоз и пентоз. Пентозы, образующиеся в 
реакциях шунта, являются субстратом для синтеза 
нуклеиновых кислот, обеспечивающих восстано- 
вительные процессы. Заслуживает особого внима- 
ния установленный Н. Габойе еще в 1963 г. факт 
энергообеспечения реакциями пентозофосфат- 
ного пути мембранного калий-натриевого насо- 
са, что приводит к гиперполяризации мембраны 
и удлинению реполяризации за счет пролонгации 
калиевого тока через потенциал-зависимые К-- 
каналы. Наличие в препарате магния и калия уси- 
ливает действие препарата на натрий-калиевую- 
АТФазу. 

Ритмокор применяют в виде внутривенных 
инъекций 10 %-го раствора или внутрь по 1 кап- 
суле 3 раза в сутки. 

Аленозин (АТФ-ЛОНГ, АТФ) при внутривен- 
ном введении оказывает отрицательное хроно- и 
дромотропное действие, замедляет проведение 
возбуждения в атриовентрикулярнорм УЗле, я 
локнах Пуркинье, блокирует кальциевые каналы, 
Увеличивает проницаемость мембран для и 

калия. Препарат применяют при пароксизмаль- 
ной суправентрикулярной тахикардии. 


Экстракт боярышника (кардиоплант, кардио- 
тон, кратал) содержит сумму флавоноидов это- 
го растения и алкалоид витексин, оказывающий 
гликозидоподобное действие. 

Фармакодинамика. Экстракт боярышника про- 
являет антиаритмическое действие в отношении 
предсердных и желудочковых нарушений ритма 
сердца, обусловленных различными механиз- 
мами. 

Показания к применению: синусовая тахикар- 
дия, желудочковая и наджелудочковая экстраси- 
столия. 

Побочных эффектов обычно не отмечается. 

Формы выпуска препаратов 

Свичатит — таблетки по 0,1 и 0,2 г 

Спинат-дигех — таблетки 

Моуосатапиаит — таблетки по 0,25 г; ампулы 
по 5 мл 10 %-го раствора 

Пу/боругапиае — капсулы по 0,1 г; ампулы по 
5 мл 1 %-го раствора 

МехПейпе — капсулы по 0,05 и 0,2 г; капсулы- 
депо по 0,36 г; ампулы по 10 мл 2,5 %-го раствора 

Ргорайепопе — таблетки по 0,13 и 0,3 г; ампулы 
по 10 мл 0,35 %-го раствора 

Аейто7пит — таблетки по 0,025 и 0,1 г; ам- 
пулы по 2 мл 2,5 %-го раствора 

Аеаситит — таблетки по 0,05 и 0,1 г; ампу- 
лы по 2 мл 2,5 %-го раствора 

Аппайпит — таблетки по 0,05 г; ампулы по 
2 мл 2,5 %-го раствора 

АПариипит — таблетки по 0,025 г; ампулы по 
2 мл 0,5 %-го раствора 

Атглюдагопе — таблетки по 0,2 г; ампулы по 
3 мл 5 %-го раствора 

Мепапит — ампулы по 2 мл 1 %-го раствора 

Зо1а1ю1 — таблетки по 0,08 и 0,16 г; ампулы по 
4 мл 1 %-го раствора 

Оги4ит — ампулы по 1 мл 5 %-го раствора 


ОСОБЕННОСТИ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
СИСТЕМЫ У СПОРТСМЕНОВ 
И ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ КОРРЕКЦИЯ 
ЕЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ 


Высокий уровень спортивных достижений 
предъявляет особые требования к качеству подго- 
товки спортсменов. Одним из основных условий 
высокой эффективности системы такой подготов- 
ки является строгий учет возрастных и индивиду- 


альных анатомо-физиологических особенностей 
организма. 


191 





Хотя влияние физических упражнений на 
сердце изучается давно, еще очень много кар- 
динальных вопросов спортивной кардиологии 
нельзя считать решенными. Кроме того, рост 
спортивных достижений постоянно ставит пе- 
ред спортивной медициной, в том числе перед 
спортивной кардиологией, новые задачи. По- 
мимо более тщательной диагностики различных 
морфологических изменений сердечной мышцы, 
при отборе к занятиям спортом и дозировании 
физических нагрузок речь идет о разностороннем 
изучении положительных сдвигов, возникающих 
в сердечно-сосудистой системе при адаптации к 
всевозрастающим физическим нагрузкам и за- 
ключающихся как в определенных морфологиче- 
ских изменениях, так и в изменениях регуляции. 
Болыцую роль играют исследования возможных 
негативных изменений сердечно-сосудистой си- 
стемы при неправильно построенном трениро- 
вочном процессе. 

Чрезмерная физическая нагрузка, а также фи- 
зическая нагрузка на фоне очагов хронической 
инфекции вызывают патологические изменения 
и нарушения функции сердца спортсменов. 

Органы и системы организма спортсмена по 
мере увеличения нагрузок и степени адаптации 
к ним претерпевают различные морфофункцио- 
нальные перестройки. В процессе спортивной 
тренировки развиваются функциональные при- 
способительные изменения и в работе сердечно- 
сосудистой системы, которые подкрепляются 
морфологической перестройкой (“структурный 
след”, по определению Ф. 3. Меерсона) аппара- 
та кровообращения и некоторых внутренних ор- 
ганов. Эта перестройка обеспечивает сердечно- 
сосудистой системе высокую работоспособность, 
позволяющую спортсмену переносить интенсив- 
ные и длительные физические нагрузки. 

В литературе постоянно дискутируется во- 
прос об анатомических и функциональных харак- 
теристиках так называемого спортивного серд- 
ца, о пределе его физиологической адаптации и 
переходе в патологическую (Земцовский, 1995; 
А. Отацзеп, 1997; Н. Д. Граевская, 1997). Лимити- 
рующая роль деятельности сердца в обеспечении 
спортивной подготовки объясняет, почему имен- 
но этот орган чаще других подвергается перена- 
пряжениям. 

Немаловажно, что в ряде видов спорта, в кото- 
рых требования к транспорту кислорода особенно 
высоки (циклические, скоростно-силовые, игро- 
вые), тренировка спортсмена сводится в опреде- 
ленной мере к тренировке самого сердца. 


Тренеру необходимо хорошо знать структурно- 
функциональные особенности “спортивного 
сердца”, понимать важность систематического 
врачебного контроля в целях предупреждения и 
профилактики нарушений функционального со- 
стояния и повреждений миокарда и т. д. 

Сердне обладает уникальными особенностя- 
ми приспосабливаться к интенсивной мышечной 
деятельности. Еше в ХХ в. обратили внимание 
на особенности сердечно-сосудистой системы 
спортсменов. Так, у хорошо тренированных лиц 
были обнаружены увеличение размеров сердца, 
“высокий”, упругий пульс и т. д. Уже в 1899 г. 
был предложен новый медицинский термин — 
“спортивное сердце” ($. Непзсвеп). Под этим 
понятием подразумевалось увеличение сердца 
спортсмена в размерах и расценивалось это яв- 
ление как патологическое. Термин “спортивное 
сердце” сохранился и до настоящего времени и 
широко используется. В 1938 г. Г. Ф. Ланг выде- 
лил два варианта “спортивного сердца” — физио- 
логический и патологический. Определение, дан- 
ное Г. Ф. Лангом, можно понимать двояко: 

1) как более работоспособное сердце (в смысле 
способности удовлетворять в результате система- 
тической тренировки более высоким требовани- 
ям, предъявляемым к нему при усиленной и дли- 
тельной физической работе); 

2) как патологически измененное сердце с по- 
ниженной работоспособностью вследствие чрез- 
мерных напряжений спортивного характера. 

Характерным для физиологического “спор- 
тивного сердца” является сочетание максималь- 
но экономного функционирования в покое и 
возможности достижения высокой, предельной 
функции при физической нагрузке. Таким обра- 
зом, говоря о “спортивном сердце”, следует пом- 
нить, что дилатацию сердца можно расценивать 
как адаптационную реакцию организма, но увели- 
чение размеров сердца при формировании “спор- 
тивного сердца” происходит главным образом за 
счет расширения его полостей либо утолщения 
стенок желудочков. Дилатация полостей сердца 
касается как желудочков, так и предсердий. Наи- 
большее значение имеет дилатация желудочков, 
что обеспечивает одно из важных функциональ- 
ных свойств “спортивного сердца” — высокую 
производительность. 

Размеры сердца у спортсменов в значитель- 
ной мере определяются характером спортивной 
деятельности. Наибольшие размеры отмечают- 
ся у представителей циклических видов спорта 
(лыжников, велосипедистов, бегунов на средние 
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и длинные дистанции). Несколько меныние раз- 
меры сердца у спортсменов, в тренировке которых 
выносливости придается определенное значение, 
но это физическое качество не является доми- 
нирующим в данном виде спорта (бокс, борьба, 
спортивные игры и т. д.). И наконец, у спортсме- 
нов, развивающих главным образом скоростно- 
силовые качества, объем сердца увеличен крайне 
незначительно по сравнению с нетренированны- 
МИ ЛЮДЬМИ. 

Дилатация сердца у представителей скоростно- 
силовых видов спорта в связи со всем указанным 
ранее не является рациональной. Такие случаи 
подлежат углубленному врачебному контролю для 
выяснения причины увеличения сердца. Совер- 
шенно очевидно, что физиологическая дилатация 
“спортивного сердца” ограничивается определен- 
ными пределами. Чрезмерный объем сердца (бо- 
лее 1200 смз) даже у спортсменов, тренирующих- 
ся на выносливость, может явиться результатом 
перехода физиологической дилатации сердца в 
патологическую. Значительное увеличение объе- 
ма сердна (иногда до 1700 см*) отражает наличие 
патологических процессов в сердечной мышце, 
которые могут развиваться в результате нерацио- 
нальной тренировки. Физиологическая дилатация 
сердца у спортсменов является весьма лабильной, 
и в процессе роста тренированности в подготови- 
тельный период объем сердца может увеличиться 

на 15—20 %. 

Существуют особенности биоэлектрической 
активности миокарда и его метаболического 
обеспечения при адаптации сердечно-сосудистой 
системы к нагрузкам, предъявляемым на различ- 
ных этапах годичного цикла подготовки спорт- 
сменов. 

В соревновательный период отмечается значи- 
тельное урежение сердечного ритма, которое яв- 
ляется отражением достаточно высокой трениро- 
ванности миокарда и экономизацией сердечной 
деятельности в результате вагусных преоблаланий. 

Эти изменения функции серлца, фиксируемые 
на ЭКГ, могут привести к снижению работоспо- 
собности, а в дальнейшем — К более глубоким 
структурным изменениям в сердечной мышше. 
Все сказанное указывает на необходимость про- 
ведения регулярного комплексного, в ТОМ числе 
и кардиологического контроля На протяжении 
всего годичного цикла подготовки. При ' этом 
особое внимание следуег уденять оболелованияи 

в подготовительный период, и ПРИ выявлении 

отклонений со стороны деятельности сердечно- 

сосудистой системы необходимо своевременно 


вносить коррекцию в тренировочный пронесс, 
применять комплекс восстановительных меро- 
приятий и восстанавливающих средств. 
Фармакотерапия нарушений функции 
сердца у спортсменов 

Среди мероприятий у спортсменов с перегруз- 
кой сердца показано отстранение от тренировок 
до полной нормализации ЭКГ, необходима также 
санация очагов хронической инфекции, 

При лечении дистрофических изменений не- 
обходимо учитывать их генез. В случае избы- 
точного воздействия на миокард катехоламинов 
рекомендуют применение В-адреноблокаторов, 
а при недостаточности катехоламинового воздей- 
ствия — леводопа (предшественник катехолами- 
нов). 

Показано также назначение средств, улуч- 
шающих метаболизм миокарда (ритмокор, кар- 
диотон, АТФ-ЛОНГ, АТФ-ФОРТЕ, оротат калия, 
фолиевая кислота, пангамат кальция, анаболиче- 
ские стероиды, кокарбоксилаза, поливитамины, 
пиридоксальфосфат, витамин В‚„, рибоксин, пре- 
параты карнитина). 

Превентивная фармакотерапия ранних ста- 
дий хронического физического перенапряжения 
сердца предусматривает использование средств, 
которые по своему действию могут расцениваться 
как активизирующие синтез нуклеиновых кислот 
и белка, нормализующие электролитный баланс, 
обладающие адренолитическим действием. Одна- 
ко их назначение должно быть дифференцирова- 
ным в зависимости от наличия преобладающего 
фактора — дилатации и/или гипертрофии, по- 
скольку это предполагает воздействие на основ- 
ной патогенетический механизм проявлений 
“спортивного сердца” — систолическую и/или 
диастолическую функцию миокарда. 

В случае преобладания гипертрофии миокар- 
да, оцениваемой по массе миокарда левого желу- 
дочка и индексу массы миокарда, над дилатацией 
следует ограничить применение препаратов ме- 
таболического действия, усиливающих пластиче- 
ские процессы в миокарде, поскольку на стадии 
патологического “спортивного сердца” возможно 
усиление развития гипертрофии. В данном случае 
показаны препараты энергизирующего действия, 
повышающие образование АТФ и креатинфосфа- 
та, необходимых для усиления как систолы, так 
и диастолы. Рекомендуются препараты аденозин- 
тоифосфорной кислоты и ее координационных 
соединений, обеспечивающих более стабильное 
действие — АТФ-ЛОНГ, АТФ-ФОРТЕ, этон. 
Механизм действия этих препаратов основан 
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на влиянии на пуринергические рецепторы 
сердца, что приводит к ограничению кальцие- 
вой “перегрузки” миоцитов, вазодилатации ко- 
ронарных артерий, снижению постнагрузки и 
экономизации деятельности сердца. Кроме того, 
координационные комплексы менее подверже- 
ны дезаминированию аденозиндезаминазой, что 
обеспечивавет пролонгированный эффект, в от- 
личие от аденозинтрифосфорной кислоты. Про- 
дукты метаболизма АТФ-ЛОНГ, АТФ-ФОРТЕ 
способны активировать внутриклеточный синтез 
АТФ 4е поуо через стадию образования пурино- 
вых оснований. 

АТФ-ЛОНГ выпускается в таблетках по 0,01 и 
0,02 ги в ампулах по 2 мл 2 %-го раствора, АТФ- 
ФОРТЕ — в таблетках по 0,015 и 0,03 г, этон — в 
таблетках по 0,05 г. 

Действие креатинфосфата (неотона) основано 
на подавлении активности 5-нуклеотидазы, что 
приводит к уменьшению распада АТФ в клетках, 
особенно в эритроцитах. Препараты креатинфос- 
фата посредством синтеза 4е поуо увеличивают пул 
внутриклеточного креатинфосфата, способствуя 
усилению сократительной активности миокарда. 
Более привлекательными с этой точки зрения яв- 
ляются хелатные соединения креатинфосфата с 
ионами магния (реатон), что обеспечивает более 
высокую эффективность препарата, поскольку в 
таком комплексе он менее подвержен разруше- 
нию и может применяться в виде таблеток, со- 
держаших 0,5 г действующего вещества. Реатон 
является первым таблетированым хелатным ком- 
плексом креатинфосфата. 

Неотон выпускается в виде лиофилизирован- 
ного порошка во флаконах по 0,5 и 1,0 г, реа- 
тон — в таблетках для сублингвального примене- 
ния по 0,5 г. 

Для усиления энергетических процессов в ми- 
окарде показано назначение липоевой кислоты, 
принимающей участие в синтезе ацетил-коэнзима 
А, что уменышает количество продуцируемого 
лактата и увеличивает образование пировиноград- 
ной кислоты, являющейся активным энергетиче- 
ским субстратом. Липоевая кислота выпускается 
в виде инъекций по 2 мл 2 %-го раствора. 

Усиление энергообразования и уменьшение 
накопления лактата в миокардиоцитах прису- 
ще кокарбоксилазе, особенно ее хелатной форме 
с ионами магния — алактону. Препараты воз- 
действуют на альтернативный путь образования 
энергии в миоцитах, активируя транскетолазную 
реакцию пентозофосфатного шунта окисления 
глюкозы. Кокарбоксилаза выпускается в виде 





лиофилизированного порошка по 0,05 г во фл 
конах, алактон — в таблетках, содержащих 0,05, 
хелатного соединения кокарбоксилазы. 

Еще одним препаратом, непосредственно дей. 
ствующим на реакции пентозофосфатного шунта 
является ритмокор, который содержит ГЛЮКоНо. 
вую кислоту в виде магниевой и калиевой солей, 
Биодоступность препарата составляет около 95 % 
что позволяет избежать побочного влияния маг. 
ния на желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), по- 
скольку всасываемость других препаратов магния 
из него не превышает 40 %. Глюконовая кислота 
стимулирует пентозофосфатный путь окисления 
глюкозы в миокарде, повышая энергообразова- 
ние в миокарде и скелетных мышцах, и способ- 
ствует уменьшению выраженности клинических и 
ЭКГ-проявлений “спортивного сердца”, а также 
достоверно улучшает физическую работоспособ- 
ность. Ритмокор оказывает и антиаритмическое 
действие, что позволяет рассматривать его как 
средство патогенетической терапии пролапса ми- 
трального клапана. 

(Следует заметить, что магний в виде соли глю- 
коновой кислоты находится в препарате кардио- 
тон, содержащем, кроме того, фолиевую кислоту 
и экстракт боярышника (гликозид витексин). По- 
следний обладает умеренной кардиотонической 
активностью, отличающейся по механизму дей- 
ствия от сердечных гликозидов. Это позволяет 
применять кардиотон при пролапсе митрального 
клапана, и в том числе и при “спортивном серд- 
це”. Витексин, входящий в кардиотон, реализует 
свое действие через усиление адаптивного меха- 
низма Франка—Старлинга, а не через увеличение 
ионов кальция в миокардиоцитах, что выгодно 
отличает его от сердечных гликозидов, которые 
в случае диастолической дисфункции при “спор- 
тивном сердце” противопоказаны. Ритмокор вы- 
пускается в капсулах по 0,36 г и ампулах по 5 мл 
10 %-го раствора. 

Для усиления энергетических процесов по- 
казано назначение препаратов Г-карнитина. 
Улучшая утилизацию жирных кислот, карнитин 
уменьшает явления энергодефицита, стимулируя 
образование АТФ в митохондриях. Кроме того, 
препараты карнитина могут увеличивать фрак- 
цию выброса, не влияя на развитие гипертрофии 
миокарда. Карнитин способен также уменьшать 
явления ацидоза. Выпускается в виде капсул по 
0,5 г, ампул и сиропа для питья. 

При “спортивном сердце” оправдано и назна- 
чение препаратов, содержащих дыхательные фер- 
менты — цитохром С (цито-мак) и коэнзим О 
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(композитум), которые улучшают тканевое дыха- 
ние воздействуя на транспорт электронов в дыха- 
тельной цепи митохондрий, способствуют усиле- 
нию окислительного фосфорилирования. у 

При выраженной гипертрофии и развитии 
систолической дисфункции миокарда и сопут- 
ствующих нарушениях ритма сердца, а так же 
у лиц с симпатикотонией показано назначение 
В-адреноблокаторов (табл. 2.6). 

Использование их противопоказано при бради- 
кардии (ЧСС менее 55 уд-мин`'); в случае необхо- 
димости подбор доз следует проводить титрован- 
но и учитывать тот факт, что В-адреноблокаторы 
входят в перечень веществ, запрещенных \\АРА. 

При дилатационной форме “спортивного 
сердца”, помимо препаратов энергетического дей- 
ствия, может быть оправдано назначение средств, 
влияющих на пластический обмен миокарда. 

Общепринято назначение метилурацила в со- 
четании с фолиевой кислотой и витамином В,,, 
другая схема включает оротат калия, кокарбок- 
силазу и витамин В, При наличии нарушения 
сердечного ритма к таким схемам добавляют рит- 
мокор или панангин. Возможно и назначение ана- 
болических стероидов. Усиливая биосинтез белка, 
они в состоянии увеличивать и массу миокарда, 
нормализуя показатель отношения массы мио- 
карда желудочков к размеру полостей. Препараты 
обладают различным андрогенно-анаболическим 
индексом, что следует учитывать при их использо- 
вании. Эти средства противопоказаны в подрост- 

ковом возрасте. Следует помнить, что их назна- 
чение должно быть строго оправданным только с 
лечебной целью! 

Для профилактики ХФПС предлагается также 
использовать различные схемы применения поли- 
витаминов (Сейфулла, 1999). Известны также по- 
пытки разработать методы профилактики ХФПС 
у юных спортсменов с применением адаптагенов 
растительного происхождения (полисол-2, анти- 
гипоксин), методов физической реабилитации, а 
также антиоксидантов — аскорбиновой кислоты, 
токоферола, метионина (Поляков, 1994; Азизов, 
1997; Айдаева, 1998). 

Показана эффективность терапии препарата- 
ми магния при проявлениях дезадаптации к фи- 
зическим нагрузкам, при этом применение орота- 
та магния способствует повышению физической 
работоспособности у спортсменов (Джалалов, 
2000; Богослав, 2001). 

Препараты, содержащие магний (магне-форте, 
ритмокор, магне-В,, магнерот) наиболее оправда- 
ны при наличии тоногенной дилатации. Являясь 


ТАБЛИЦА 2.6 — Основные препараты 
В-адреноблокаторов 











| Препарат | Доза и кратность приема 
Пропранопол 20—80 мг 2 раза в сутки 
Метопролол 50—200 мг 2 раза в сутки 
Надолол 40—80 мг в сутки 

Тимолол 10 мг 3 раза в сутки 
Ацебутолол 200—600 мг 2 раза в сутки 
Бетаксолол 10—20 мгв сутки 

Бисопролол 10 мгв сутки 


Лабетолол 





естественными антагонистами ионов кальция, 
они способствуют уменынению “кальциевой” пе- 
регрузки миоцитов, улучшая тем самым диасто- 
лическую функцию (расслабление) миокарда, что 
приводит к активации механизма Франка—Стар- 
линга и усилению сократительной функции. В 
случае выраженной диастолической дисфункции 
возможно применение дигидропиридиновых бло- 
каторов кальциевых каналов (амлодипин, лаци- 
дипин). Однако следует учитывать их выраженное 
гемодинамическое (снижающее АД) действие, по- 
этому лучше отдать предпочтение магнийсодер- 
жащим препаратам. Кроме того, некоторые пре- 
параты обладают выраженным антиаритмическим 
эффектом (ритмокор, магнерот), что позволяет 
осуществлять профилактику нарушений ритма 
сердца. Эти препараты не влияют на ЧСС, поэто- 
му их можно назначать при брадикардии. 

При тоногенной дилатации возможно приме- 
нение препаратов, угнетающих карнитинзависи- 
мый механизм окисления жирных кислот — три- 
метазидина, ранолазина, однако их использование 
должно носить курсовой характер. Следует пом- 
нить, что при гипертрофической форме “спор- 
тивного сердца” их назначение малоцелесообраз- 
но. Триметазидин (предуктал) выпускается в виде 
таблеток по 0,02 и 0,037 г, ранолазин — в таблет- 
ках по 0,5 г. 

В последние годы для профилактики и устра- 
нения последствий отрицательного воздействия 
на организм интенсивных занятий спортом все 
шире применяют гомеопатический метод, осно- 
ванный на фундаментальных законах природы, с 
использованием микродоз веществ, главным об- 
разом, естественного происхождения. Это расши- 
ряет адаптационные возможности организма (в 
том числе и к воздействию физических нагрузок, 
разновидностями которых являются тренировки 
и соревнования), не вызывая при этом побочных 
эффектов, аллергических реакций, лекарственной 
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зависимости и лекарственной болезни. Гомеопа- 
тические средства не являются запрещенными и 
не выявляются при допинг-контроле. 

Следует отметить, что кардиологическая па- 
тология может появляться и у спортсменов- 
подростков. Юные спортсмены с патологиче- 
ским “спортивным сердцем” должны находиться 
под постоянным контролем кардиоревматолога 
(табл. 2.7). 

Большое значение в предупреждении разви- 
тия патологического “спортивного сердца” имеет 
правильный режим тренировки. 

Важным является научное обоснование ре- 
жимов спортивной тренировки в детском, под- 
ростковом и юношеском возрастах. Это относит- 
ся и к физической оздоровительной программе. 
Пороговой величиной интенсивности нагрузки, 
обеспечивающей минимальный оздоровительный 
эффект, принято считать работу на уровне 50 % 
МПК или 65 % максимальной возрастной ЧСС 
(соответствует пульсу около 120 уд-мин`! для на- 
чинающих и 130 уд-мин' для подготовленных 
бегунов). Тренировка при ЧСС ниже указанных 
величин малоэффективна для развития вынос- 
ливости, поскольку ударный объем крови в этом 
случае не достигает максимального значения и 
сердце не до конца использует свои резервные 
возможности. 





Следовательно, диапазон безопасных нагру- 
зок, оказывающих тренирующий эффект в 
оздоровительной физкультуре, в зависимости от 
возраста и уровня подготовленности может коле- 
баться от 120 до 150 уд-мин""'. Тренировка с более 
высокой ЧСС в оздоровительном беге не может 
быть признана целесообразной, так как имеет яв- 
ную спортивную направленность. Это подтверж- 
дают и рекомендации Американского института 
спортивной медицины (АИСМ). 

При выборе тренирующих нагрузок у юных 
спортсменов следует учитывать особенности их ге- 
модинамики. По данным И. Т. Корнеевой с соавто- 
рами (2003), в состоянии покоя у юных спортсменов 
с нормокинетическим типом кровообращения хро- 
ноинотропный механизм практически не участвует 
в обеспечении сердечного выброса, и спортсменов 
с таким типом кровообращения следует рассматри- 
вать как недостаточно адаптированных к выполне- 
нию работы на выносливость. Для юных спортсме- 
нов с гиперкинетическим типом кровообращения 
следует рекомендовать объемные, но малоинтенсив- 
ные нагрузки, а для юных спортсменов с нормоки- 
нетическим типом кровообращения — увеличение 
объема нагрузок в шадяще-возрастающем режиме. 

Проблема физиологического и патологическо- 
го “спортивного сердца” остается актуальной и 
в современных условиях обусловливается возрас- 





ТАБЛИЦА 2.7 — Метаболические препараты в детской практике (Казак, 2006) 





Название 








Дозы и пути введения 








Актовегин (солкосерил) 


Внутрь 1 драже 3 раза в сутки или 2—5 мл в/в струйно или капельно в 100 мл изотонического 


раствора натрия хлорида через сутки в течение 10 дней 


АТФ-ЛОНГ 
Инозин (рибоксин) 


60—80 мг в сутки 


Внутрь 1—2 табл. (200—400 мг) 3 раза в сутки 4—6 нед или 5—10 мл 2 %-го раствора в/в 


струйно или капельно 1 раз в сутки (10—14 дней) 


Калия оротат 
Липоевая кислота 
Оротат магния 


20 мгкг в сутки внутрь в 3 приема 
Внутрь по 1—2 табл. 2—3 раза в сутки 
Внутрь по 1 табл. (500 мг) 2 раза в сутки в течение 6 нед 


Магне-В, Внутрь 1 табл. или 1/2 ампулы (5 мл) 2 раза в сутки 
Мега-!-карнитин Внутрь по 1 мл (0,5 г карнитина) 1—2 раза в сутки 
Милдронат 


Внутрь по 1 капс. (250 мг) 1—2 раза в день на протяжении 2—3 нед или 1,0—2,5—5,0 мл 


парентерально (50 мг-кг") 10 %-го раствора в сутки курсом 5—10 сут 
Неотон (фосфокреатинин) 1—2 г в/в капельно в 200 мл 5 %-го раствора глюкозы 1—2 раза в сутки (курсовая доза 5—8 [о 


Панангин (аспаркам) 
в 5—10 %-м растворе глюкозы 


Внутрь 10—20 мг-кг' 3 раза в сутки 2—3 нед или 2—5 мл в/в медленно или капельно 


Предуктал (триметазидин) Внутрь по 1/2 табл. (20 мг) 3 раза в день 


Цитохром С 
1 раз в день 


Карнитина хлорид 
Фосфаден 


0,5 мг-кг' в сутки (4—8 мл 0,25 %-го раствора) в/в капельно в 200 мл э 


%-го раствора глюкозы 


20 %-й раствор до 6 лет — 14 капель, после 6 лет — от25 до 40 капель 2—3 раза в день 3—4 нед 
1 мкг” до 6 лет 2 ргза, после 6 лет — 3 раза в сутки или 2 %-й раствор 25 мг-кг! 


в/м 2—3 раза в сутки на протяжении 10—14 дней 


Ритмокор 
3 раза в сутки 


Капсулы 0,36 г; детям старше 6 лет по 1 капс. 2 разав сутки, старше 12 лет — по 1 капс. 
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тающими физическими и психоэмоциональными 
нагрузками в спорте, острейшей борьбой на сорев- 
нованиях, высоким уровнем спортивных достиже- 
ний. Правильно разработанный тренировочный 
процесс под врачебным контролем при адекватной 
фармакологической поддержке дает возможность 
предупредить развитие патологического “спортив- 
ного сердца”, сохранить здоровье спортсменов. 
Формы выпуска препаратов 
Астоуезтита — таблетки по 0,2 г; флаконы по 
2; 5; 10 мл 4 %-го раствора 
Зо|созегу! — ампулы по 2; 5; 10 мл 4,25 %-го 
раствора 
В1бохшит — таблетки по 0,2; 0,4 г, ампулы 5; 
10 мл 2 %-го раствора 
КаШ ого{аз — таблетки по 0,2 г 
Мазпе В, — таблетки 
Марпего{ — таблетки по 0,5 г 
МПагопанит — капсулы по 0,25 г; ампулы по 
5 мл 10 %-го раствора 
Меоюпипт — флаконы лиофилизированного 
порошка по 1,0 г 
АзрагКат (Рапапеш) — таблетки; ампулы по 5; 
10; 20 мл 
Ргедис{а| — таблетки по 0,02 г; таблетки ретард 
по 0,035 г 


ГЕПАТОТРОПНЫЕ ПРЕПАРАТЫ 


Ассортимент лекарственных средств, использу- 
емых в комплексной терапии заболеваний печени 
и желчевыводящих путей и называемых гепато- 
тропными, насчитывает более 1000 наименований. 

Средства, применяемые специально для лече- 
ния и профилактики заболеваний печени и жел- 
чевыводящих путей, в настоящее время в зави- 
симости от направленности основного действия 
подразделяют на три группы: 

» гепатопротекторные; 

®» желчегонные; 

® холелитолитические. 

Гепатопротекторы — сравнительно неболь- 
шая группа лекарственных средств, оказываю- 
щих избирательное действие на печень. Они 
нормализуют функциональную активность пече- 
ни, восстанавливают гомеостаз и стимулируют 
репаративно-регенерационные процессы в ней, а 
также повышают устойчивость печени к действию 
патогенных факторов. 

Желчегонными называют препараты, усилива- 
ющие секрецию и способствующие оттоку желчи 
в 12-перстную кишку. 


Холелитолитические средства способствуют 


растворению желчных камней. ы 

Ранее не совсем обоснованно в спортивной 
фармакологии все препараты, действие которых 
направлено на улучшение печеночного метабо- 
лизма, защиту гепатоцитов, ускорение оттока 
желчи. относили к гепатопротекторам (Кулинен- 
ков, 2001). Мы предлагаем и в спортивной фар- 
макологии придерживаться принципов, принятых 
в фармакологии вообще. 

При интенсивных физических нагрузках на 
различных этапах спортивной деятельности об- 
разуется огромное количество продуктов катабо- 
лизма, вызывающих повреждение клеток пече- 
ни — гепатоцитов. Кроме того, ряд применяемых 
в спортивной медицине лекарственных препара- 
тов и/или их метаболиты также могут вызывать 
поражение печени. Исходя из этого гепатозащит- 
ным препаратам (гепатопротекторам) приналле- 
жит не последнее место в арсенале спортивного 
врача. Желчегонные средства — также достаточно 
часто используются в спортивной медицине как 
по своему прямому назначению, так и вследствие 
того, что в результате перекрестного взаимодей- 
ствия многих лекарственных средств различных 
групп, входящих в схемы фармакологического 
обеспечения тренировочной и соревновательной 
деятельности, могут нарушаться процессы желче- 
отделения. Этому может способствовать и интен- 
сивная потеря жидкости организмом спортсмена. 
Что касается препаратов холелитолитического 
действия, то их применение, кроме спорадиче- 
ских случаев холелитиаза, вызвано, к сожалению, 
тем, что особые условия, в которых находится ор- 
ганизм спортсмена, могут вызывать застой желчи 
и развитие желчнокаменной болезни. 

Гепатопротекторные препараты усиливают 
детоксикационную функцию печени, стимули- 
руя активность ее ферментных систем, в первую 
очередь, цитохрома Р-450 и других микросомаль- 
ных ферментов. Гепатопротекторный эффект в 
той или иной степени могут проявлять различные 
фармакологические ‘средства, улучшающие мета- 
болические процессы в организме, в том числе 
витамины, антиоксидантные препараты, антиги- 
поксанты, а также эссенциале, дипромоний, ами- 
нокислоты (метионин, орнитин и др.), липоевая 
кислота, липамин и т. д. 

В качестве специальных гепатопротекторных 
средств внедрены в практику некоторые суммар- 
ные препараты флавоноидной структуры (сили- 
бинин, силибор, левасил, катерген); близкие по 
структуре к витаминам группы Р (рутин, кверце- 
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тин); препараты из лекарственных растений (лив 
52, валилив и др.). 

Желчегонные препараты, способствуя ускоре- 
нию оттока желчи из желчного пузыря, в спор- 
тивной медицине могут быть использованы не 
только для лечения соответствующих заболева- 
ний, обусловленных дискинезиями желчевыводя- 
щих путей, но и для профилактики застоя желчи 
и возникновения болевого синдрома, обусловлен- 
ного этим. Желчегонные препараты принято де- 
лить на две подгруппы 

1. Средства, усиливающие образование желчи и 
желчных кислот (холеретики или холесекретики) 

1.1. Истинные холеретики — препараты, уве- 
личивающие синтез желчных кислот; к этой под- 
группе относятся препараты, содержащие желч- 
ные кислоты и желчь: аллохол, лиобил, холензим 
и др.; ряд средств растительного происхождения 
(цветки бессмертника, кукурузные рыльца, фла- 
кумин, фламин, конвафлавин, берберин), а также 
некоторые синтетические препараты (оксафена- 
мид, никодин, циквалон). 

1.2. Гидрохолеретики — средства, увеличиваю- 
щие объем желчи за счет водного компонента (ми- 
неральные воды), а также ксилит, сорбит, маннит. 

2. Средства, способствующие выделению жел- 
чи из желчного пузыря в кишечник (холекине- 
тики и холеспазмолитики) в зависимости от ме- 
ханизма выделения желчи соответственно путем 
повышения тонуса желчного пузыря и/или пони- 
жения тонуса желчных путей и сфинктера Одди. 

2.1.Холекинетики — средства, повышающие 
тонус желчного пузыря и расслабляющие сфин- 
ктер Одди. Холекинетическое действие оказыва- 
ют магния сульфат, натрия сульфат, барбарис и 
некоторые другие препараты. 

2.2. Холеспазмолитики — М-холиноблокаторы 
и спазмолитики миотропного действия. Сниже- 
ние тонуса желчных путей (холеспазмолитическое 
воздействие) вызывают различные миотропные 
средства (папаверин, но-шпа, олиметин, эуфил- 
лин), холиноблокаторы, а также нитраты. 

Следует учитывать, что действие желчегонных 
лекарственных препаратов, в связи с облегчени- 
ем оттока желчи и снижением нагрузки на па- 
ренхиму печени, усилением кровотока в органе, 
уменьшением воспалительных явлений и т, п., 
в определенной степени сопровождается гепато- 
протекторным эффектом. 

Холелитолитические средства, способные рас- 
творять образующиеся в желчном пузыре и желче- 
выводящих путях холестериновые камни, относят- 
ся, в основном, к производным дезоксихолевой 
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кислоты. В частности, это препараты урсодезокси- 
холевой кислоты (УДХК), обнаруженной в 1902 г 
в желчи полярного белого медведя — (лзиз игзиу 
(отсюда и название — “урсо”). Такое же действие 
оказывает изомерная хенодезоксихолевая кислота 
(ХДХК). Установлено, что они понижают содер- 
жание холестерина в желчи при незначительном 
одновременном повышении уровня желчных кис- 
лот. Оба препарата применяют только при нали- 
чии холестериновых камней малого размера. В 
настоящее время идет интенсивный поиск новых 
холелитолитических препаратов. 

Кроме классификации гепатотропных средств 
по механизму действия, существуют в медицин- 
ской литературе и используются в практике и 
другие классификации. 

В зависимости от этиологических факторов, 
особенностей патогенеза и клинических прояв- 
лений лекарственные препараты для фармаколо- 
гической коррекции различных заболеваний ор- 
ганов гепатобилиарной системы условно можно 
разделить на следующие группы: 

1) средства, влияющие на процессы тканевого 
обмена (витамины, аминокислоты, гидролизаты 
белков, пептиды, производные пурина и пирими- 
дина); 

2) средства, повышающие дезинтоксикацион- 
ную функцию печени и других органов (адсор- 
бенты, антидоты); 

3) желчегонные средства растительного и син- 
тетического происхождения; 

4) противовирусные, антимикробные средства; 

5) иммуномодуляторы,  иммунодепрессанты, 
иммуностимуляторы; 

6) противовоспалительные стероидные и не- 
стероидные препараты; 

7) ингибиторы и индукторы микросомальных си- 
стем, осуществляющих метаболизм ксенобиотиков: 

8) гепатопротекторные средства, в том числе 

* растительные полифенолы; 

® синтетические препараты: 

* фосфолипидные и липосомальные препараты; 

* органопрепараты; 

9) антиоксиданты. 

Гакая классификация (Журавель Е. В., Дро- 
говоз С. М., 1998) является патогенетически обо- 
снованной, однако затрагивает спектр препара- 
тов, которые используются в лечебной практике 
вообще, а не только для терапии заболеваний пе- 
чени и желчевыводящих путей. 

Для удобства предлагаем базовую схему 


структуры класса гепатототропных препаратов 
(рис. 2.4). 
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РИСУНОК 2.4 — Общая структура класса гепатотропных препаратов 
Очень распространенной и более суженной 6. Гомеопатические препараты — галстена, хе- 
применительно к лечению заболеваний гепато-  пель, холе-гран, гепар композитум. 
билиарной зоны является классификация гепато- 7. Препараты желчных кислот — урсодезок- 
тропных препаратов, построенная на их структур- сихолиевая кислота (урсофальк), урсосан, хено- 
ных особенностях и происхождении. фальк. 


Классификация гепатотропных средств 
в зависимости от происхождения 

1. Препараты растительного происхождения: 

1.1. Препараты, содержащие естественные 
или полусинтетические флавоноиды расторопши 
пятнистой легалон, силимарин, силибинин, 
карсил, дарсил, гепарсил, лепротек, ливолек, на- 
туркарсевт, силегон, силибор, гепабене, левасил, 
симепар, гепатофальк. 

1.2. Препараты, содержащие естественные или 
полусинтетические флавоноиды других расте- 
ний — артишока экстракт-Здоровье, артихол, хо- 
фитол, холивер, лив-52, катерген (цианиданол), 
тыквеол, гепатофит, фламин, бонджигар, сола- 
рен. 

2. Препараты 
витогепат, гепатосан, 
эрбисол ультрафарм. 

3. Препараты, содержащие эссенциальные 
фосфолипиды — фосфолип, эссенциале Н и 
эссенциале-форте Н, ливолин форте, эссенци- 
альные фосфолипиды-Дарница, ливолакт, липин, 
лиолив, фосфоглив, а также аналогичный ему по 
составу ЕззНуег Кое. 

4. Препараты синтетического происхожде- 
ния — антраль, тиотриазолин, кислота липоевая 
(тиоктацид), зиксорин. 

5. Препараты разных гр 
трал), глутаргин, цитраргинин, Гепа- 


животного происхождения 
симепар, сирепар, трофопар 


упп — алеметионин (геп- 
Мерц, гепасол. 


При изложении будем придерживаться клас- 
сификации гепатотропных средств с учетом 
механизмов их действия, а внутри групп — в 
зависимости от происхождения и структуры пре- 
паратов. 

Гепатопротекторные средства 

Для спортивной фармакологии в связи с осо- 
быми метаболическими перестройками, о кото- 
рых уже упоминалось, очень важными являются 
препараты прямого гепатозащитного действия. 
В арсенале современных гепатопротекторных 
средств в связи с практическим отсутствием про- 
тивопоказаний и незначительным числом побоч- 
ных эффектов одно из ведущих мест по объему 
занимают препараты растительного происхожде- 
ния (рис. 2.5). 


Фосфолипидные 
16% 
Растительные 
54 % 
Другие 
гепатопротекторы 
30% 


а 
РИСУНОК 2.5 — Основные компоненты спектра гепато- 
протекторных препаратов (Журавель, Дроговоз, 1998) 
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К их числу относятся, в первую очередь, пре- 
параты на основе расторопши пятнистой, арти- 
шока полевого и куркумы длинной. В целом по- 
казаниями к применению препаратов на основе 
растительного сырья являются острые и хрони- 
ческие гепатиты, состояние после перенесенного 
токсического гепатита, профилактика токсиче- 
ских поражений печени, в том числе ксенобио- 
тиками (алкоголем, лекарственными препаратами 
и лр.), дистрофия и жировая инфильтрация пече- 
ни, цирроз печени. 

1. Препараты растительного происхождения 

1.1. Препараты, содержащие естественные или 
полусинтетические флавоноиды расторопши пят- 
нистой. 

Все препараты этой группы содержат в своем 
составе смесь изомерных флавоноидов (фенилхро- 
манонов) плодов растения расторопши пятнистой 
зем остропестрой (ЗПубит танапит [..) семейства 
сложноцветных. Свойства расторопши пятнистой 
(молочного чертополоха) известны более 2000 лет. 
Еще в Древнем Риме ее использовали для лечения 
различных отравлений. Основным компонентом 
экстракта плодов этого растения является силима- 
рин. Последний, как было установлено в 1969 Г 
представляет собой смесь трех изомерных соеди- 
нений — силибинина, силикристина и силидиани- 
на в соотношении 3:1:1, среди которых силибинин 
является основным компонентом и определяет 
фармакологические свойства содержащих его пре- 
паратов: мембранопротекторные, антиоксидант- 
ные и метаболические (усиление синтеза белка, 
нормализация обмена фосфолипилов). 

Флавоноид силибинин оказывает гепатопро- 
текторное и антитоксическое действие, стимулиру- 
ет синтез белков и фосфолипилов в поврежденных 
гепатоцитах. За счет фенольной структуры сили- 
бинина способен связывать свободные радикалы 
и прекращать процесс пероксидного окисления 
липидов (и тем самым — дальнейшее разрушение 
клеточных структур) и, кроме того, тормозить об- 
разование малонового диальдегида и повышен- 
ное поглощение кислорода. За счет блокирования 
мест связывания токсинов или транспортных си- 
стем препятствует их проникновению в гепатоцит, 
в частности, ядов грибов бледной поганки. При 
алкогольных поражениях печени гепатопротек- 
торное действие гепатофальк-планта обусловлено 
блокадой выработки ацетальдегида и связыванием 

свободных радикалов, что способствует также со- 
хранению запасов глутатиона, играющего важную 
роль в печеночной дезинтоксикации ксенобиоти- 
ков. 


Метаболическое действие силибинина про- 
является в стимуляции синтеза РНК и фосфо- 
липидов в клетках печени, нормализации ее ли- 
потропной функции. Стимуляция синтеза белка 
способствует регенерации ткани печени. 

Производные силимарина проявляют также 
иммуномодулирующее действие. 

Силибинин абсорбируется в пищеварительном 
канале, до 90 % концентрируется в печени, где 
происходит его биотрансформация путем конъю- 
гации. Силибинин включается в энтерогепати- 
ческую циркуляцию, экскретируется с желчью в 
кишечник, где 50 % его повторно всасывается, не 
кумулирует. Период полувыведения силибинина 
составляет 6 ч. Выделяется из организма преиму- 
щественно с желчью в виде глюкуронидов и суль- 
фатов. 

Фармакокинетика силимарина и его составляю- 
щих. После приема внутрь максимальная концен- 
трация силимарина в плазме крови достигается 
через 30 мин, препарат слабо связывается с белка- 
ми плазмы крови. Его биотрансформация проис- 
ходит в печени. Более 80 % силимарина выделя- 
ется с желчью в виде глюкуронидов и сульфатов. 
Максимум выделения с желчью достигается через 
2 ч. До 40 % выделившегося с желчью силимари- 
на вновь реабсорбируется, в результате чего соз- 
дается кишечно-печеночный круговорот. Период 
полувыведения составляет 5,5—6 ч. 

Гепатопротекторное действие силимарина 
обусловлено его антиоксидантным, мембраноста- 
билизирующим и стимулирующим репаративные 
свойства печеночных клеток влиянием. Ведущим 
механизмом повреждения гепатоцитов при дей- 
ствии токсинов экзогенного и эндогенного про- 
исхождения является избыточное накопление 
свободных радикалов и продуктов пероксидно- 
го окисления липидов. Силимарин превраща- 
ет свободные радикалы в нетоксичные формы, 
препятствует накоплению гидропероксидов ли- 
пидов, тем самым уменьшает степень повреж- 
дения клеточных мембран гепатоцитов. Стаби- 
лизируя ее, силимарин замедляет поступление в 
них токсических продуктов метаболизма. Препа- 
рат способствует снижению уровня трансаминаз 
в сыворотке крови, уменышает степень жировой 
дистрофии печени, нормализует ее липотропную 
функцию. Силимарин увеличивает активность 
РНК-полимеразы гепатоцитов, синтез белка и 
способствует регенерации ткани печени. Таким 
образом препарат нормализует функцию печени 


при различных острых и хронических патологи- 
ческих состояниях. 
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На основе экстракта плодов расторопши пят- 
нистой создано множество препаратов. Приводим 
основные из них. 

Препарат силибинин по химической структу 
ре представляет собой 3,5,7-1 ригидрокси-2-[3-(4- 
гидрокси-3-метоксифенил)-2-гидроксиметил-1.4- 
бенздиоксан-6-ил]-4-хроманон. 

При его приеме улучшается общее состояние 
пациентов с заболеваниями печени, уменьшается 
количество субъективных жалоб, препарат нор- 
мализует лабораторные показатели (активность 
трансаминаз, \-глутамилтрансферазы, шелочной 
фосфатазы, уровень билирубина). Длительное 
применение достоверно увеличивает процент вы- 
живаемости больных, страдающих циррозом пе- 
чени. Выпускается силибинин в таблетках, драже 
и капсулах. Режим приема и дозы устанавлива- 
ют индивидуально. Взрослым назначают по 70— 
140 мг силибинина 2—3 раза в день. 

Показания к применению: токсические повреж- 
дения печени (алкоголизм, интоксикация гало- 
генсодержащими углеводородами, соединениями 
тяжелых металлов, лекарственные поражения пе- 
чени) и их профилактика; хронический гепатит, 
цирроз печени (в составе комплексной терапии); 
состояния после инфекционного и токсическо- 
го гепатитов, дистрофия и жировая инфильтра- 
ция печени; коррекция нарушений липидного 
обмена. 

Противопоказания: гиперчувствительность. 

Побочные эффекты: изредка — диарея, аллер- 
гические реакции. 

Силибор также представляет собой сумму фла- 
воноидов из плодов расторопши пятнистой. Про- 
являет гепатопротекторные свойства, обладает 
антиоксидантной активностью, стимулирует син- 
тез белка, нормализует обмен фосфолипилов. 

Показания к применению: гепатит, цирроз пече- 
ни. Назначают силибор ежедневно внутрь, до еды, 
по 40—80 мг 3 раза в сугки. Продолжительность 
лечения — 1—2 мес. Курс лечения можно прод- 
лить до 3—6 мес или повторить (через 1—2 мес). 
Препарат обычно хорошо переносится, в редких 
случаях возможны кожные аллергические реак- 
ции, тогда препарат отменяют. 

Близкие по составу и действию лекарствен“ 
ные средства, содержащие силимарин, силиби- 
нин и экстракт плодов расторопши пятнистой, 
производятся и зарегистрированы в разных РЕ 
нах под различными торговыми названиями: ге- 
парсил (концерн “Стирол”, Украина), карсил 
(“Мефса”. Бельгия; “Рваптасййт Нот» ЕАО”, 
Болгария), дарсил (“Дарница”, Украина). ле- 


галон и легалон-35, (“Мадаиз”, Германия), ле- 
протек (“Иата\фе Рнагтасеийса!”, Югославия), 
натуркарсевт (“ВшШеанап Возе-бемюрой$”, Бол- 
гария), Росилимарин (Росия), силибор (“Здоро- 
вье”, Украина), силегон (“В1ова! ЗА”, Венгрия), 
силимар (“Вилар”, Россия), силимар (таблетки 


0,1 г), силимарин (“СТ-Агхпейтие]! СпепизВе 
ТетресвоГ СМВН”, Германия), Силимарин- 
Гексал® (“Запдо7”, Швейцария), Силимарина 


СЕДИКО, Сиромин (“ГЕК”, Словения); а также 
АрШераг, Оогорал, Рийсо], Нераде%а!, Гагагоп, 
ЗПаппе, ЗПзеп, $Шфапсо!, Зотагоп и другие. 

Силимарин-Гексал” также относится к гепато- 
протекторам растительного происхождения и вы- 
пускается в виде капсул по 172 мг. Одна капсула 
содержит сухой экстракт (60—70:1) из плодов рас- 
торопши пятнистой в количестве 242,8—285,7 мг, 
что эквивалентно 172—173 мг силимарина. 

Свойства препарата обусловлены наличием в 
его составе экстрактивных веществ, выделенных 
из плодов расторопши пятнистой: силибинина, 
силидианина, силикристина и других произво- 
дных флавонола. 

Показания к применению: хронические воспа- 
лительные заболевания печени, токсические по- 
ражения печени. 

Назначают внутрь по 1 твердой капсуле 
1—2 раза в сутки. Принимают после еды, запивая 
достаточным количеством жидкости (например, 
стаканом воды). Обычный курс лечения состав- 
ляет 3 мес, хотя, в общем, длительность лечения 
не ограничивается. 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к его компонентам и возраст до 12 лет. 

Побочные эффекты: очень редко отмечаются 
реакции повышенной чувствительности, такие 
как экзантема, усиление диуреза, диарея. 

Силегон, активным действующим началом 
которого также является силимарин, обладает 
выраженным гепатопротекторным и антитокси- 
ческим действием, тормозит проникновение ток- 
синов в клетку печени, а также вызывает физико- 
химическую стабилизацию мембраны гепатоцитов 
и предотвращает выход из клетки ферментов и 
других веществ. Антиоксидантный эффект препа- 
рата обусловлен взаимодействием активного ве- 
шества со свободными радикалами в печеночных 
клетках и преобразованием их в менее токсичные 
соединения. После приема медленно всасывается 
в пищеварительном тракте (период полуадсорб- 
ции — 2,2 ч). Не накапливается в организме, вы- 
деляется преимущественно с желчью. Выпускает- 
ся в драже по 0,07 г. 


201 














При тяжелых поражениях печени применяют 
по 2 драже 3 раза в день, затем по 2 драже 2 раза 
в день. В менее тяжелых случаях и для поддер- 
живающей терапии достаточно 1—2 драже 3 раза 
в день. Драже принимают, не разжевывая, с не- 
большим количеством жидкости. 

Показания к применению: острый гепатит, ком- 
плекс поддерживающей терапии при хронических 
заболеваниях печени и циррозе. 

Побочные эффекты: изредка — послабляющее 
действие. 

Гепарсил — комплексный препарат, содер- 
жащий силимарин, силибинин и экстракт пло- 
дов расторопши, обладает гепатопротекторным и 
антитоксическим действием, тормозит проник- 
новение токсинов в гепатоциты и стабилизирует 
клеточную мембрану. Антиоксидантный эффект 
препарата обусловлен взаимодействием силиби- 
нина со свободными радикалами в печени и пре- 
образованием их в менее токсичные вещества. 
Ускоряет репарацию клеток печени. Препарат 
выпускается в капсулах по 0,07 г и применяет- 
ся по 2 капсулы 3 раза в день, затем по | кап- 
суле 2—3 раза в день (при тяжелых поражениях 
печени). В менее тяжелых случаях и для поддер- 
живающей терапии рекомендуется принимать по 
1-2 капсулы 3 раза в день после еды, не разжевы- 
вая, с небольшим количеством жидкости. 

Показания к применению: острые и токсические 
гепатиты, поддерживающая терапия при хрониче- 
ских заболеваниях печени и циррозе. 

Побочные эффекты: изредка — послабляющее 
действие. 

Легалон является суммарным препаратом, содер- 
жащим силимарин, силибинин и экстракт плодов 
расторопши пятнистой. Применяется при острых 
(токсических) гепатитах, для поддерживающей те- 
рапии при хронических заболеваниях и циррозе 
печени. Выпускается в виде драже и капсул (лега- 
лон-70), содержащих по 0,07 г силимарина, не ме- 
нее чем 0,03 г силибинина в 0,09 г экстракта плодов 
расторопши пятнистой, с удвоенным содержанием 
активных компонентов (легалон-140), а в последнее 
время — также капсул легалон-35 с соответственно 
уменьшенным их содержанием. При тяжелых по- 
ражениях печени назначают легалон-140 сначала по 
1 капсуле 3 раза в день, затем по 1 капсуле 2 раза 
в день. В менее тяжелых случаях применяют ле- 
галон-70. Драже и капсулы принимают внутрь, не 
разжевывая, с небольшим количеством жидкости. 

Побочные эффекты: препарат обычно хорошо 
переносится, изредка наблюдается послабляющее 
действие. 


В последнее время для внутривенных инфу- 
зий разработан препарат Геза1юп-$П., ЯВЛЯЮЩИй_ 
ся производным силибинина (лигидросукцината 
натриевая соль) и в Украине на данный момент 
не зарегистрированный. Предлагается для приме. 
нения при токсических поражениях печени, вы. 
званных ядовитыми грибами, в первую очередь. 
бледной поганкой. 

Существует и диетическая добавка к пище, со- 
держащая 80 % силимарина и силибинин — Милк 
Тистл (Силимарин) (“Альтера Холдинг”, Россия), 
Может применяться при вирусном и алкогольном 
гепатите, циррозе печени, поражении печени в 
результате отравления химическими веществами, 
при нарушении целостности гепатоцитов и сни- 
жении функциональной активности печени под 
действием некоторых лекарственных препаратов, 
а также в качестве защитного средства при ра- 
боте с вредными веществами, в неблагоприятной 
экологической обстановке, при интенсивных фи- 
зических нагрузках. Как диетическую добавку ре- 
комендуется принимать по | капсуле 2 раза в день 
во время еды. 

Гепабене-Кайорваги представляет собой кап- 
сулированный препарат, содержащий комбина- 
цию 0,1 г экстрактов плодов расторопши пятни- 
стой и 0,275 г экстракта дымянки лекарственной. 
Оказывает желчегонное, гепатопротекторное и 
спазмолитическое действие. 

Фармакокинетика силимарина и силибинина 
описана ранее. Основным действующим веще- 
ством дымянки лекарственной является произво- 
дное фумаровой кислоты — алкалоид протопин 
(фумарин), который регулирует выработку и от- 
ток желчи. Протопин нормализует как слишком 
слабое, так и повышенное желчевыделение, сни- 
жает спазм сфинктера Одди, нормализует мо- 
торную функцию желчевыводящих путей при их 
дискинезии, а также восстанавливает дренажную 
функцию желчевыводящих путей, предупреждая 
развитие застоя желчи и образование конкремен- 
тов в желчном пузыре. 

Показания к применению: профилактика и ле- 
чение заболеваний желчного пузыря, дискинезии 
желчевыводящих путей, хронического гепатита и 
токсических поражений печени, а также постхо- 
лецистэктомический синдром. 

Гепабене обычно назначают по | капсуле 
3 раза в сутки, но не более 6 капсул. При ноч- 
ном болевом синдроме рекомендуют дополни- 
тельный прием | капсулы перед сном. При не- 
обходимости суточную дозу препарата повышают 
до максимальной (6 капсул в 3—4 приема). Курс 
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лечения — не менее 3 мес. Капсулы принимают 
во время елы, не разжевывая, запивая небольшим 
количеством жидкости. 


Противопоказания: острые воспалительные за- 
болевания печени и желчных протоков, повышен- 
ная чувствительность к компонентам препарата. 

Побочные эффекты: возможно послабляющее 
действие, увеличение диуреза, аллергические ре- 
акции. 

В состав комбинированного растительного 

препарата гепатофальк-планта, наряду с экстрак- 
том расторошши пятнистой, входят экстракты 
чистотела большого и турмерика яванского, что 
расширяет спектр фармакологического действия 
этого гепатопротекторного и желчегонного сред- 
ства. Флавоноид силибинин, содержащийся в 
расторопше пятнистой, оказывает гепатопротек- 
торное и антитоксическое действие; стимулирует 
синтез белков и фосфолипидов в поврежденных 
гепатоцитах, стабилизирует мембраны клеток пе- 
чени и, вступая с ними в биохимическое взаи- 
модействие, предотвращает потерю составных 
компонентов клетки (в том числе, трансаминаз). 
За счет фенольной структуры силибинин спо- 
собен связывать свободные радикалы и прекра- 
щать процесс пероксидного окисления липидов 
и дальнейшее разрушение клеточных структур. 
Тормозит образование малонового диальдегида 
и повышенное поглощение кислорода. За счет 
блокирования мест связи токсинов или транс- 
портных систем препятствует их проникновению 
в гепатоцит (в частности, ядов грибов бледной 
поганки). Стимулируя РНК-полимеразу, сили- 
бинин увеличивает синтез структурных и функ- 
циональных белков и фосфолипидов, ускоряет 
регенерацию поврежденных гепатоцитов. При 
поражениях печени гепатопротекторное действие 
обусловлено также связыванием свободных ра- 
дикалов (последнее способствует сохранению 
запасов глутатиона, играющего важную роль в 
печеночной дезинтоксикации ксенобиотиков). 
Алкалоид хелидонин чистотела большого, вхо- 
дящего в состав гепатофальк-планта, обладает 
аналгетическим, спазмолитическим (папавери- 
ноподобным) и желчегонным действием. Курку- 
рин — активное вещество турмерика яванского 
5еи куркумы яванской (желтокорешковой) — ока- 
зывает желчегонное и противовоспалительное 
действие; снижает содержание в желчи холесте- 
рина; обладает противомикробной активностью 
в отношении золотистого стафилококка, саль- 
монелл, микобактерий туберкулеза. Выпускается 
препарат в капсулах. 





нии 


Показания к применению: хронический холе- 
цистит, холангит, диспепсический синдром после 
операции на желчевыводящих путях, дискинезия 
желчевыводящих путей, жировая дистрофия пе- 
чени, острые и хронические гепатиты, цирроз пе- 
чени. 

Применяют гепатофальк-планта внутрь, перед 
приемом пищи, не раскусывая, запивая неболь- 
шим количеством жидкости. В начале лечения 
или в тяжелых случаях назначают по 2 капсулы 
3 раза в сутки (не более 2 нед); для поддерживаю- 
щего лечения или в легких случаях — по 1 кап- 
суле 3 раза в сутки. Курс лечения — 1—3 мес, 
повторное назначение возможно через 1—3 мес. 

Противопоказания: гиперчувствительность, 
хроническая почечная недостаточность, печеноч- 
ная кома, обтурационная желтуха, эмпиема желч- 
ного пузыря, паралитическая кишечная непрохо- 
ДИМОСТЬ. 

Побочные эффекты: могут развиваться ал- 
лергические реакции; при длительном примене- 
нии — диспепсия, гастралгия, диарея, нарушения 
со стороны ЦНС. 

К препаратам, которые содержат в своем со- 
ставе силимарин и комплекс витаминов группы 
В, относятся сходные по составу и действию ле- 
васил (в Украине не зарегистрирован) и симепар. 

В состав левасила (Вто\у/п & ВигК РВаптасеийса! 
лткеа, Индия) входят силимарин, тиамин (вит. 
В), рибофлавин (вит. В,), пиридоксин (вит. В,), 
ниацинамид (вит. В.) и цианокобаламин (вит. 
В,.). Выпускается препарат в капсулах. 

Левасил (Левасил"“-140) оказывает гепатопро- 
текторное действие, что обусловлено его способ- 
ностью стабилизировать проницаемость мембран 
гепатоцитов благодаря ингибированию процес- 
сов свободнорадикального окисления, 5-липок- 
сигеназного пути метаболизма арахидоновой 
кислоты и торможению синтеза лейкотриена В.. 
Препарат способствует регенерации клеток пе- 
чени, восстанавливает нормальную ультраструк- 
туру гепатоцитов, задерживает дегенерацию ми- 
тохондрий, увеличивает синтез белка и угнетает 
фибриногенез. Левасил проявляет гипохолесте- 
ринемическое действие, снижая синтез холесте- 
рина гепатоцитами и предупреждая пероксидное 
окисление липопротеинов низкой плотности, за- 
щищает клетки печени от негативного влияния 
токсических метаболитов и обладает онкопротек- 
торным эффектом. 

Терапевтическое действие силимарина как 
компонента левасила усиливается наличием в со- 
ставе препарата витаминов группы В, которые 
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принимают участие в белковом и углеводном 
обмене, ускоряют процессы восстановления по- 
раженных гепатоцитов, улучшают дезинтоксика- 
ционную функцию печени и восполняют в орга- 
низме дефицит витаминов этой группы, который 
наблюдается при заболеваниях печени. 

Показания к применению: хронические гепати- 
ты различного генеза, в том числе токсические 
(медикаментозные отравления, алкогольное и 
радиационное поражение печени), цирроз пече- 
ни, жировая инфильтрация печени, вирусный ге- 
патит, заболевания кожи (дерматит, псориаз), в 
комплексном лечении при назначении антибио- 
тиков, химиотерапии; при несбалансированном 
питании, курении, диспепсии. 

Побочные эффекты: возможны аллергические 
реакции (высыпание на коже, зуд, крапивница), 
диарея. 

Препарат Симепар (“Мерва”) выпускается в 
капсулах, содержащих 70 мг силимарина. Кроме 
того, в состав препарата входит комплекс вита- 
минов, включающий тиамина гидрохлорид (4 мг), 
рибофлавин (4 мг), никотинамид (12 мг), пири- 
доксина гидрохлорид (4 мг), кальция пантотенат 
(8 мг, цианокобаламин (1,2 мкг) и некоторые 
микроэлементы. 

Витамины, входящие в состав препарата, вы- 
полняют функцию коферментов в различных 
реакциях углеводного и белкового обмена. Ви- 
тамин В, и никотинамид принимают участие 
в регуляции окислительно-восстановительных 
процессов, витамин В; является основной ча- 
стью простатических групп разных ферментов и 
коферментов и играет важную роль в процессах 
метаболизма углеводов и жиров. Витамины груп- 
пы В ускоряют восстановление поврежденной 
паренхимы печени и за счет этого усиливают ее 
детоксикационную функцию. При гепатопатиях 
существенно уменынается способность печени к 
накоплению витаминов группы В, что приводит 
к развитию их дефицита в организме и самой пе- 
чени. Применение симепара способствует устра- 
нению этого дефицита и нормализует обмен ве- 
ществ. 

После приема симепара более 80 % его выво- 
дится с желчью в виде глюкуронидов и сульфатов. 
В результате расшепления кишечной микрофло- 
рой до 40 % выделившегося с желчью силима- 
рина реабсорбируется и включается в кишечно- 
печеночную рециркуляцию. Период выведения 
силибидина — приблизительно 24 ч, при этом 
20—40 % принятой дозы поступает в желчь и 
только 3—7 % выводится с мочой. 


Препарат назначают по 1 капсуле 3 раза в 
сутки. При длительном применении дозу можно 
снизить до 1—2 капсул в сутки. Капсулы прини- 
мают после еды, не разжевывая, с небольшим ко- 
личеством воды. 

Показания к применению: хронический гепа- 
тит, состояние после инфекционного или токси- 
ческого гепатита, дистрофия и жировая инфиль- 
трация печени; комплексное лечение цирроза 
печени, профилактика токсических, химических 
поражений печени (алкоголь, лекарственные 
препараты). 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к любому из компонентов препарата; воз- 
раст до 12 лет. 

Побочные эффекты: очень редко возможно 
обострение существующих вестибулярных нару- 
шений; облысение, диспепсические расстройства 
и появление аллергических реакций (сыпь, зуд, 
покраснение кожи, ринит, конъюнктивит). 

1.2. Препараты, содержащие естественные или 
полусинтетические флавоноиды других растений 

В первую очередь, это препараты на основе 
травы артишока полевого (Супага зсойуглиз) и кур- 
кумы длинной зеи высокой (Сигсита юпа), такие 
как артишока экстракт-Здоровье и артихол (Укра- 
ина), цинарин, соларен (ВАТ “Фармак”, Украина, 
в сотрудничестве с “Негфаро! Прушкув”, Поль- 
ша), холивер (Наи С!апё Рвагт. ]5С., Вьетнам), 
хофитол (Табогаюпез КВоза-РНУТОРНАКМА, 
Франция), ангирол (В1юрНагт-Копиегсвит, Румы- 
ния), а также другие растительные комплексные 
средства. 

Фармакологические эффекты лекарственно- 
го препарата “Артишока экстракт-Здоровье”, од- 
на капсула которого содержит 0,1 г экстракта 
из свежей травы артишока посевного, связаны с 
наличием в его составе фенольного соединения 
цинарина в сочетании с фенокислотами, биофла- 
воноидами и другими веществами. Гепатопро- 
текторное действие препарата обусловлено анти- 
оксидантными и мембраностабилизирующими 
свойствами артишока. 

Кроме того, препарат стимулирует образо- 
вание печенью желчи и ее выведение, обладает 
антитоксическим действием (способствует выве- 
дению из организма алкалоидов, солей тяжелых 
металлов), оказывает гипохолестеринемический 
эффект (снижает уровень общего холестерина, 
холестерина липопротеинов низкой плотности, 
коэффициент атерогенности плазмы) и, способ- 
ствуя выведению из организма мочевины, усили- 
вает диурез. 


204 








Показания к применению: хронический 
дискинезия желчевыводящих путей, 
интоксикация, атеросклероз. 

Противопоказания: наличие крупных конкре- 
ментов в желчном пузыре или желчевыводящих 
путях. 

Аналогичным фармакологическим действи- 
ем обладает появившийся на фармацевтическом 
рынке в 2006 г. препарат артихол (ЗАТ “Киев- 
ский витаминный завод”), содержащий экстракт 
артишока посевного и выпускаемый в таблетках 
по 0,2 г, покрытых оболочкой. Препарат имеет 
также сходные с “Артишока экстракт-Здоровье” 
показания к применению и противопоказания. 
Принимается внутрь по | таблетке 3 раза в день 
за 30 мин перед приемом пищи или во время еды. 

Цинарин или Артишоков экстракт (торговое 
название препарата) представляет собой экстракт 
сока свежих листьев артишока посевного. 

Фенольное соединение цинарин в сочетании 
с фенолокислотами (кофеиновой, хлорогеновой, 
неохлорогеновой, криптохлорогеновой) оказыва- 
ет желчегонное и гепатопротекторное действие, 
способствует усилению выведения из организма 
мочевины, токсинов, в том числе нитросоедине- 
ний, алкалоидов, солей тяжелых металлов. 

Препарат оказывает холеретическое и диуре- 
тическое действие, повышает антитоксическую 
функцию печени, устраняет расстройства пище- 
варения, обладает гепатопротекторной и гиполи- 

пидемической активностью. 

Выпускается в драже, содержащем 300 мг су- 
хого экстракта артишока. Назначается обычно 
для приема внутрь 3—4 раза в день по 1 драже. 
Препарат следует принимать во время еды, запи- 
вая достаточным количеством жидкости. Драже 
можно принимать в течение месяца и продолжить 
прием спустя месячный перерыв. 

Показания к применению: диспепсия у больных 
с хроническими диффузными заболеваниями пе- 
чени; при нарушении оттока желчи и гипокинезии 
желчного пузыря; комплексная терапия почечной 
недостаточности. В качестве дополнительного 
средства при хроническом гепатите, хронических 
интоксикациях (гепатотоксическими вешествами, 
нитросоединениями, алкалоидами, солями тяже- 
лых металлов). 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к компонентам препарата, желчная гипер- 
тензия обструктивного типа, тяжелая форма пече- 
ночной недостаточности. 

Побочные эффекты: при длитель 
нии высоких доз возникает диарея. 


гепатит, 
хроническая 


ном примене- 





Синонимами цинарина с другими торговыми 
названиями являются хофитол для внутреннего 
и парентерального применения и ангирол в виде 
драже. 

Препарат хофитол, содержащий экстракт из 
сока свежих листьев артишока посевного, оказы- 
вает гепатопротекторное и желчегонное действие 
(за счет холерстического и холекинетического эф- 
фекта), уменышает печеночный холестаз и увели- 
чиваст отток желчи, повышает функциональную 
активность печеночных клеток и антитоксиче- 
скую функцию печени. Хофитол характеризует- 
ся позитивным влиянием на липидный обмен, 
снижает уровень холестерина в крови. Препарат 
проявляет мочегонный эффект и снижает содер- 
жание мочевины в крови. Аскорбиновая кисло- 
та, каротин, витамины В, и В,‚, инулин, которые 
содержатся в артишоке, регулируют обменные 
процессы в организме. Хофитол улучшает со- 
стояние фетоплацентарной системы, что наряду с 
описанными свойствами позволяет использовать 
его в акушерстве и гинекологии. Выпускается в 
таблетках, покрытых оболочкой, в виде раствора 
для приема внутрь во флаконах по 40 и 120 мл, а 
также в виде раствора для парентерального введе- 
ния (инъекций) в ампулах по 100 мгв 5 мл (по- 
следняя лекарственная форма в Украине не за- 
регистрирована). 

Показания к применению: хронический гепа- 
тит, цирроз печени, дискинезия желчевыводящих 
путей по гипокинетическому типу, хронический 
нефрит, хроническая почечная недостаточность, 
профилактика и лечение фетоплацентарной недо- 
статочности. 

Побочные эффекты: аллергические реакции; 
при длительном применении в высоких дозах воз- 
можно появление диареи. 

Препарат соларен (ВАТ “Фармак”, Украина, в 
сотрудничестве с “Негбаро! Прушкув”, Польша) 
представляет собой экстракт корневища куркумы 
длинной (Сигсита 1юпга) семейства имбирных. 

Фармакологическое действие соларена обу- 
словлено входящими в его состав желтым пиг- 
ментом куркумином, маслом эфирным с кур- 
кумином, а также сесквитерпенами. Препарат 
усиливает желчеобразование и желчеотделение, 
задерживает образование желчных камней, повы- 
шает антитоксическую функцию печени, оказы- 
вает противовоспалительное действие при заболе- 
ваниях печени. желудка и кишечника. 

Производится в виде жидкого экстракта по 
25 мл в стеклянном флаконе. Назначают сола- 
рен перед едой по 25—30 капель с небольшим 
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количеством воды 3 раза в день. Во время лече- 
ния необходима диета, рекомендуемая лечащим 
врачом. Курс лечения зависит от тяжести заболе- 
вания, применения других препаратов и устанав- 
ливается врачом индивидуально. 

Показания к применению: воспалительные забо- 
левания печени и желчевыводящих путей, а также 
желчного пузыря; желчнокаменная болезнь; рас- 
стройства пищеварения, связанные с повышен- 
ной секрецией и кислотностью желудочного сока. 

Побочные эффекты: при передозировке сола- 
рена возможны диспепсические нарушения. 

Противопоказания: тяжелые поражения пе- 
чени, в том числе цирроз, острый, прежде всего 
гнойный, аппендицит, непроходимость желчных 
путей. 

Холивер является комбинированным препара- 
том, содержащим экстракт артишока посевного, 
порошок куркумы длинной, а также экстракт ме- 
дицинской желчи. (В связи с этим может быть 
отнесен и к препаратам животного происхожде- 
ния — см. далее). 

Способствует повышению секреторной функ- 
ции клеток печени, что проявляется усилением 
выделения желчи (умеренно выраженный холе- 
ретический эффект) и стимуляцией синтеза жир- 
ных кислот. Рефлекторно повышает моторно- 
секреторную функцию пищеварительного тракта. 
При регулярном приеме препарата повышается 
детоксикационная способность печени. Действие 
препарата обусловлено свойствами биологически 
активных веществ артишока и куркумы, а так- 
же медицинской желчи. В связи с этим препарат 
проявляет не только желчегонные свойства, но 
и нормализует обмен веществ, защищает гепато- 
циты от токсического влияния (например, анти- 
биотиков), способствует выведению токсинов и 
снижению уровня холестерина в крови, обладает 
противоязвенным действием. 

Показания к применению: цирроз печени, хро- 
нический гепатит, желтуха (немеханическая), 
холецистит, холангит, дискинезия желчевыводя- 
щих путей по гипокинетическому типу; олигурия 
вследствие сердечной недостаточности и цирроза 
печени, язвенная болезнь желудка и двенадиа- 
типерстной кишки; констипационный синдром 
вследствие атонии кишечника. 

Взрослым препарат назначают по 2—4 таблет- 
ки 3 раза в день до или во время еды, продолжи- 
тельность курса лечения — 10—30 дней. 

Противопоказания: обтурационная желтуха 
различного генеза, острый период гепатита, дис- 
трофия печени и острая печеночная недостаточ- 


ность; повышенная чувствительность к Компо- 
нентам препарата. 

Побочные эффекты: при передозировке ны 
можны явления диареи, что требует отмены пре- 
парата. 

Лекарственный сбор “Гепатофит” является 
гепатопротекторным, желчегонным, противо. 
воспалительным средством, производимым 000 
НИПФ “Эйм” (Россия). В его состав входит 9 ви- 
дов лекарственного растительного сырья, издавна 
применяемого в научной и народной медицине 
при заболеваниях печени и поджелудочной же- 
лезы. Кроме плодов расторопши, сбор содержит 
широкий спектр различных растений: цветков 
бессмертника песчаного, цветков календулы, 
столбиков с рыльцами кукурузы, листа крапивы, 
плодов шиповника, травы галеги лекарственной, 
створок фасоли и корней одуванчика. 

Действие гепатофита, помимо силимарина, вхо- 
дящего в состав плодов расторопши пятнистой, обу- 
словлено и другими биологически активными веще- 
ствами: биофлавоноидами (бессмертник, шиповник, 
фасоль), каротиноидами (календула, кукурузные 
рыльца, одуванчик), полисахаридами (одуванчик), 
комплексом витаминов (шиповник, крапива). 

Производные гуанидоизоамилена, содержа- 
щиеся в створках плодов фасоли и траве галеги 
лекарственной, предотвращают разрушение инсу- 
лина пептидазами, улучшают транспорт глюкозы 
в клетки, включение ее в обменные процессы, 
стимулируют синтез белков и жиров подавляют 
глюконеогенез. Цинк, содержащийся в кукуруз- 
ных рыльцах, стимулирует синтез инсулина, ак- 
тивизирует иммунные процессы. Биологически 
активные вещества травы галеги усиливают реге- 
нерацию В-клеток островков Лангерганса. Горькие 
вещества корня одуванчика возбуждают аппетит, 
улучшают деятельность желудочно-кишечного 
тракта, обладают желчегонным и диуретическим 
действием. Плоды шиповника улучшают обмен 
веществ в организме, обладают желчегонным, 
противовоспалительным действием. 

Практически все компоненты сбора проявля- 
ют диуретические свойства, что способствует вы- 
ведению из организма избытка глюкозы, оказыва- 
ет антигипоксическое действие. 

В состав сбора включены классические расти- 
тельные холеретики (цветки бессмертника и ка- 
лендулы, кукурузные рыльца, корни одуванчика), 
что позволяет с успехом применять этот сбор при 
хронических гепатитах, холециститах, холангитах, 


дискинезии желчных протоков и желчнокамен- 
ной болезни. 
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Полифенольные 


производные компонентов 
сбора — фенолкарбоновые кислоты, кумарины, 
флавоноилы, дубильные вещества — обладают 


тепатопротекторным, антиоксидантным и жел- 
чегонным свойствами. Механизм их действия 
связан с нормализацией метаболических про- 
цессов и структурно-функциональной целостно- 
сти клеточных мембран гепатоцитов, снижением 
интенсивности реакций  свободнорадикального 
окисления мембран и субклеточных структур, со 
стимуляцией саногенетических процессов в пе- 
чени. Кверцетин — флавоноид, содержащийся во 
многих компонентах сбора, играет роль коэнзи- 
ма в метаболических процессах. Таким образом, 
сбор “Гепатофит” обладает гепатопротекторным 
действием, улучшает антитоксическую функцию 
печени, усиливает желчеотделение, расслабляет 
мускулатуру желчного пузыря и желчевыводящих 
путей (холецистокинетическое действие), повы- 
шает концентрацию желчных кислот и уменьшает 
концентрацию холестерина, изменяя тем самым 
хелатно-холестериновый коэффициент. Оказывает 
умеренное гипогликемическое действие, способ- 
ствует нормализации панкреатической секреции. 

Сбор “Гепатофит” применяют для профилак- 
тики и оптимизации лечения заболеваний печени 
и желчевыводящих путей (гепатита, холецистита, 
гепатохолецистита, холангита); при дуодените, 
энтероколите; при нарушениях пишеварения; в 
комплексной терапии сахарного диабета; хрони- 
ческом панкреатите. 

При острых формах заболеваний курс при- 
менения сбора “Гепатофит” обычно не пре- 
вышает 4 нед и повторяется 3—4 раза с интер- 
валами в 2—3 нед, а затем 1 раз в квартал. При 
хронических заболеваниях рекомендуется лли- 
тельная фитотерапия, причем в течение первого 
года — непрерывная, со сменой сборов каждые 
1,5—2 мес, определяемая выраженностью клини- 
ческих симптомов, сопутствующей патологией, 
индивидуальными особенностями больного. При 
применении сбора у больных сахарным диабетом 
может возникнуть необходимость в уменьшении 
дозы инсулина и пероральных сахароснижающих 
средств, поэтому нужно контролировать уровень 
глюкозы в крови. 

Лив-52 (гепалив) производства Нипа!ауа Огие 
Со. (Индия) в виде таблеток содержит сухие экс- 
тракты растений (травы тысячелистника обыкно- 
венного, кассии восточной, тамарикса галльского, 
паслена черного, терминалии ажурной, каперсов 
колючих), а также обработанные над паром экс- 
тракты из смеси лекарственного сырья эклииты 


белой, филантуса нирури, берхавии раскидистой, 
тиноспоры сердцелистной, редьки посевной, эм- 
блики лекарственной, свинчатки цейлонской, эм- 
белии смородиновой, терминалии хебула, дымян- 
ки лекарственной, которые широко используются 
в тибетской медицине. В состав препарата Лив- 
52 в виде раствора (капель) для приема внутрь 
дополнительно входит еще и экстракт цикория 
обыкновенного. 

Гепатопротекторное действие обусловлено ан- 
тиоксидантными и мембраностабилизирующими 
свойствами входящих в его состав компонентов. 
Препарат повышает уровень эндогенных токофе- 
ролов в гепатоцитах и уровень цитохрома Р 450. 
Лив-52 стимулирует биосинтез белков и фосфо- 
липидов, способствует восстановлению гепато- 
цитов, уменьшает дегенеративные, жировые и 
фиброзные изменения, усиливает внутриклеточ- 
ный обмен, регулирует уровень плазменных бел- 
ков крови, нормализуя соотношение альбумин/ 
глобулин. Обеспечивает нормализацию уровня 
плазменных трансаминаз, холестерина, тригли- 
церидов, уменьшая проявления дислипидемии. 
Лив-52 снижает показатели билирубина и щелоч- 
ной фосфатазы и повышает способность печени к 
депонированию гликогена. 

Препарат улучшает сократительную функцию 
желчного пузыря и коллоидные свойства жел- 
чи, предупреждает образование желчных камней. 
Кроме того, он стимулирует гемопоэз, что явля- 
ется важным моментом для спортивной медици- 
ны, когда функциональные нарушения печени 
и снижение количества гемоглобина вследствие 
интенсивных физических нагрузок возникают па- 
раллельно. 

При алкогольном поражении печени препарат 
снижает уровень этанола в крови и моче; повы- 
шает активность ацетальдегиддегидрогеназы, что 
способствует снижению уровня ацетальдегида; 
предотвращает связывание последнего с белками 
клетки, ускоряет его выведение. Предотврашая 
повреждающее действие ацетальдегида на гепато- 
циты, Лив-52 снижает риск развития “похмельно- 
го” синдрома. 

Препарат защищает клетки печени от действия 
токсических веществ (алкоголя, лекарственных 
препаратов, обладающих гепатотоксичностью — 
парацетамола, антибиотиков, — цитостатиков, 
оральных контрацептивов), уменышает застой 
желчи. Лив-52 повышает аппетит, улучшает про- 
цессы пищеварения и усвоения пищи, обеспечи- 


вает анаболический эффект за счет улучшения 
азотистого обмена. 
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Выпускают Лив-52 в таблетках зеленовато- 
серого цвета с вкраплениями более светлого и 
более темного цвета и в виде раствора по 60 мл 
во флаконе в комплекте с пипеткой-дозатором. 
Препарат назначают внутрь (до еды) взрослым по 
2—3 таблетки 3—4 раза в день или по 1—2 ч. лож- 
ки раствора 2 раза в день. 

Показания к применению: острые и хронические 
гепатиты; цирроз печени, профилактика и лечение 
токсических гепатитов. Препарат улучшает аппе- 
тит при анорексии, способствует отхождению га- 
зов из кишечника при метеоризме. Может приме- 
няться в период реконвалесценции после тяжелых 
заболеваний в качестве анаболического средства. 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к компонентам препарата; беременность и 
лактация. 

Побочные эффекты: возможны диспепсиче- 
ские явления и аллергические реакции. 
Катерген (тетраокси-5,7,3',4'-флавонол-3) — 
полусинтетическое производное биофлавонои- 
дов. Его структура близка к химической структуре 
рутина, кверцетина и силибинина. Гепатопротек- 
торный эффект препарата обусловлен антиради- 
кальным действием и стабилизацией клеточных 
мембран и мембран субклеточных структур ге- 
патоцитов. Катерген также стимулирует синтез 
АТФ в печени и улучшает биохимические про- 
цессы, связанные с затратой энергии, снижает 
проявления холестаза и активность трансаминаз. 
Выпускается в таблетках розового цвета по 0,5 г. 
Назначают внутрь до или во время еды по | таб- 
летке 3 раза в день. Применяют длительно (про- 
должительность курса — около 3 мес). 

Показания к применению: вирусные гепати- 
ты, компенсированный цирроз печени вирусной 
этиологии, хронические поражения печени алко- 
гольной этиологии (умеренной степени) и другие 
токсические поражения печени. 

Побочные эффекты: возможны тяжесть в эпи- 
гастрии, изжога, позывы на рвоту. 

Другие торговые названия препарата — Апзо- 
Н\ег, Сашо С!ашЧапо!, Нерапопт, Тгапзераг, 

ол. 

ды еаы («Неюоп РаКчап, 1449”, Пакистан) 

является комплексным препаратом, содержащим 

экстракты из 10 лекарственных растений, облада- 

ющих желчегонным и липотропным действием, в 

том числе барбариса остистого, редьки посевной, 

солодки голой, паслена черного и других. 
Бонджигар оказывает  гепатопротекторное 

действие (стабилизирует лизосомальные мембра- 

ны, нормализует активность аланин- и аспар- 
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татаминотрансферазы и антиоксидантную ак- 
тивность, а также содержание билирубина), 
ускоряет реакции цикла трикарбоновых кислот, 
способствует обезвреживанию химических ток- 
синов (алкоголя, четыреххлористого углерода, 
О-галактозамина), действует в качестве антидота 
относительно токсинов бледной поганки и не- 
которых других ядовитых грибов. Посредством 
желчегонного действия стимулирует отток жел- 
чи, усиливая тем самым дезинтоксикационную 
функцию печени, способствует выделению ток- 
сических продуктов белкового обмена (аммиака) 
в форме мочевины. Бонджигар сокращает разме- 
ры печени в случае увеличения и способствует 
сохранению ее гистологической структуры. Пре- 

парат проявляет липотропный эффект, предупре- 

ждая отложение жира в клетках печени и ускоряя 

их удаление, снижает уровень триглицеридов в 

сыворотке крови, а также обладает противовос- 

палительным (угнетает биосинтез медиаторов 

воспаления), антиульцерогенным и иммунорегу- 

ляторным действием. 

Выпускается в виде капсул или сиропа во 
флаконах. Применяется в количестве 1—2 капсул 
дважды в день или 2 ч. ложек сиропа трижды в 
день после еды. 

Показания к применению: острые и хронические 
токсические гепатиты, инфекционные гепатиты, 
дисфункция желчного пузыря, жировое перерож- 
дение печени; анорексия; нарушения деятельно- 
сти печени, вызванные гепатотоксическими фак- 
торами, в том числе инфекционного характера. 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к отдельным компонентам препарата. Бон- 
джигар противопоказан в первом триместре бере- 
менности и в период лактации. В связи с наличием 
сахара в лекарственной форме “сироп” следует 
проявлять осторожность при назначении больным 
сахарным диабетом. При наличии конкрементов 
вопрос о целесообразности назначения препарата 
решается только после проведения УЗИ. 

Побочные эффекты: не описаны, при передо- 
зировке возможны тошнота, рвота, общая сла- 
бость. 

Как диетическая добавка с гепатопротектор- 
ным действием может быть использован тыквеол 
(НПО “Европа-Биофарм”, Россия), представ- 
ляющий собой комплекс биологически активных 
веществ, получаемых из семян тыквы (внесен в 
Регистр Лекарственных Средств России с 1995 г., 

в справочник Видаль с 1998 г.). Фармакологи- 
ческий эффект обусловлен входящими в состав 
биологически активными веществами (карати- 
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ноиды, токоферолы, Ффосфолипиды, сл ерины, ви- 
тамины В‚, В„, С, РР). Гепатопротекторное лей- 
ствие определяется мембраностабилизирующими 
свойствами. Тыквеол также уменышает процессы 
воспаления, ускоряет регенерацию паренхимы 
поврежденной и замедляет развитие соеди- 
нительной ткани; ДД способствует нормализации 
обмена веществ, уменынает процессы воспале- 
ния, замедляет развитие соединительной ткани и 
ускоряет регенерацию паренхимы поврежденной 
печени. 

Тыквеол обладает желчегонным действием, 
нормализует нарушенное функциональное состоя- 
ние желчного пузыря и химический состав желчи, 
снижает риск развития желчнокаменной болезни 
и благоприятно влияет на ее течение. Принимают 
внутрь по | ч. ложке 3—4 раза в день за 30 мин до 
еды. Курс лечения составляет не менее 3—4 нед. 

Применяют тыквеол при хронических забо- 
леваниях печени различной этиологии, холеци- 
стохолангитах и дискинезиях желчевыводящих 
путей, холедохолитиазе и для профилактики жел- 
чнокаменной болезни. 

2. Препараты животного происхождения 

Сирепар (“Седеоп Есщег”, Венгрия) — это 
гидролизат экстракта печени крупного рогатого 
скота, содержащий стандартизированное количе- 
ство цианокобаламина (100 мкг). В состав препа- 
рата входят аминокислоты, низкомолекулярные 
метаболиты и, по-видимому, фрагменты росто- 
вых факторов печени, что определяет его репара- 
тивные свойства. Сирепар обладает липотропным 

эффектом, способствует регенерации паренхима- 
тозной ткани печени, оказывает детоксикацион- 
ное действие. 

Выпускается в виде раствора для инъекций во 
флаконах по 10 мл. Вводится внутривенно мед- 
ленно и внутримышечно по 2—3 мл. Курсовая 
доза составляет 150—200 мл. Для внутривенного 
введения содержимое флакона разводят физиоло- 
тическим раствором или кровью. 

Показания к применению: хронические гепа- 
титы, циррозы печени, токсические поражения 
печени. До начала лечения обязательно проводят 
определение чувствительности к препарату. 

Противопоказания: активные формы заб 
ний печени. 

Побочные эффекты: ощущение жара, покрасне- 
ние лица, боль в животе, аллергические реакции. 

Эрбисол-ультрафарм содержит низкомолеку- 
лярные органические соединения (гликопептилы, 

пептиды, нуклеотиды, аминокислоты), получен- 
НЫЕ из эмбриональной ткани животных. 


олева- 


Содержащиеся в эрбисол-ультрафарме биоло- 
гически активные соединения активизируют си- 
стемы организма, ответственные за поддержание 
гомеостаза. Препарат оказывает иммуномодули- 
рующее действие, что приводит к более быстрому 
восстановлению поврежденных клеток и тканей 
и уничтожению аномальных. При вирусных ге- 
патитах эрбисол-ультрафарм активирует цито- 
токсические Т-лимфоциты (СО 8*) и Т-киллеры 
(СР 3*, СР 16*, СО 56+), ответственные за уни- 
чтожение инфицированных вирусами клеток, а 
также индуцирует синтез интерферонов, что спо- 
собствует ускорению элиминации вирусов. В то 
же время препарат активирует процессы регене- 
рации в печени, способствуя замещению погиб- 
ших гепатоцитов функционально полноценны- 
ми, оказывает противовоспалительное действие. 
Эрбисол-ультрафарм потенцирует эффекты анти- 
биотиков, экзогенных интерферонов, одновре- 
менно уменьшая их побочное действие. 

Препарат не токсичен, не кумулирует в орга- 
низме, не обладает аллергенным, тератогенным, 
мутагенным и канцерогенным эффектом. Выпу- 
скается в ампулах по 2 мл, содержащих актив- 
ные вещества в изотоническом растворе натрия 
хлорида, для внутривенного и внутримышечного 
введения. 

Эрбисол-ультрафарм вводят внутривенно 
струйно по 2 мл (разведенных до 20 мл 0,9 %-м 
раствором натрия хлорида) вечером ежедневно в 
течение 10 дней или внутримышечно по 2 мл ве- 
чером ежедневно в течение 20 дней. На курс тре- 
буется 10—20 ампул по 2 мл. 

Показания к применению: острый и хронический 
вирусный гепатит В, хронический вирусный гепа- 
тит С, острые и хронические формы заболеваний, 
вызванных вирусами семейства Негреюушаае — 
Негрез Зипрех 1, Негрез Зипр!ех 2 (генитальный 
герпес), Негрез хо$ег (опоясывающий лишай). 

Побочные эффекты: в первые дни лечения мо- 
жет отмечаться обострение хронических воспали- 
тельных процессов. 

Гепатосан представляет собой изолированные 
гепатоциты, полученные на основе сублимаци- 
онной сушки клеток печени животных. Препа- 
рат принимают внутрь, он действует в два этапа: 
вначале оказывает детоксикационное влияние в 
результате сорбции токсических продуктов в ки- 
шечнике, затем проявляет гепатопротекторное 
действие. Это связано с разрушением гепатоцитов 
и всасыванием продуктов их деградации, которые 
способствуют восстановлению функциональной 
активности гепатоцитов. Гепатосан ограничивает 
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явления цитолиза и усиливает синтез белка в пе- 
чени, что способствует ускорению репаративных 
процессов. 

Показания к применению: комплексное лечение 
активных, декомпенсированных циррозов печени с 
явлениями печеночно-клеточной недостаточности. 

3. Препараты, содержащие эссенциальные фос- 
фолипиды 

Хотя среди гепатопротекторов на долю препа- 
ратов, содержащих эссенциальные фосфолипиды, 
приходится не более 16 % их общего количества, 
эти лекарственные средства очень эффективны 
для лечения патологии печени. 

Фосфолипиды являются основными липида- 
ми, находящимися в мембранах гепатоцитов и их 
органелл. Содержание фосфолипидов составляет 
40—60 % всех липидов, которые формируют мем- 
брану. Митохондрии и лизосомы имеют особенно 
высокое содержание фосфолипидов. В норме пе- 
чень содержит около 12—14 г фосфолипидов на 
100 г, из которых 70—80 % приходится на долю 
фосфатидилхолина. При заболеваниях печени на- 
блюдаются функциональные нарушения и струк- 
турные изменения ее клеток. В связи с недоста- 
точностью фосфолипидов нарушается жировой 
обмен, что приводит к жировому перерождению 
печени. 

Фосфолин (“Олшуегза| Ме@саге”, Индия) — 
это комплекс незаменимых фосфолипидов. Ак- 
тивными веществами препарата являются эссен- 
циальные фосфолипиды — фосфатидилхолин, 
фосфатидилэтаноламин,  фосфатидилинозитол, 
фосфатидилсерин, линолевая кислота, содержа- 
щиеся в лецитине соевых бобов. Незаменимые 
(эссенциальные) фосфолипиды находятся в мем- 
бранах клеток и клеточных органелл практически 
всех тканей организма, а также в мембранах эри- 
троцитов, в меньших количествах — в поперечно- 
полосатых мышцах, почках и легких. 

Время полувыведения фосфолипа составляет 
30 ч. После приема внутрь он на 90 % гидролизу- 
ется панкреатическим ферментом — фосфолипа- 
зой А, в пищеварительном тракте и только 50 % 
гидролизованного препарата абсорбируется в ки- 
шечнике. Максимальная концентрация в крови 
достигается через 6—8 ч после приема. 

Фосфолип является модулятором фосфолипид- 
опосредованных энзимных систем, нормализует 
белковый и жировой обмен, обладает липотроп- 
ным действием. Незаменимые фосфолипиды, 
содержащиеся в препарате, являются компонен- 
тами клеточных мембран печени и необходимы 
для образования, стабилизации структуры и ре- 


генерации мембран гепатоцитов. Они регулируют 
клеточные механизмы — ионный обмен, тканевое 
дыхание, биологическое окисление, энергетиче- 
ский обмен клеток. Препарат нормализует бел- 
ковый и жировой обмен, обладает липотропным 
действием, восстанавливает нарушенные иммун- 
ные функции лимфоцитов и макрофагов, вызван- 
ные алкоголем и вирусами. Фосфолип повышает 
дезинтоксикационную функцию печени, улучша- 
ет эмульгирующие свойства желчи и предотвра- 
щает образование желчных камней. 

Выпускается в капсулах по 350 мг. 

Показания к применению: острый и хрониче- 
ский гепатит, жировая дегенерация печени, цир- 
роз печени, пищевые и лекарственные отравле- 
ния, токсические и лучевые поражения печени, 
атеросклероз, гестоз. 

Побочные эффекты: редко могут отмечаться 
повышенное слюноотделение, тошнота и диспеп- 
сия. 

Эссенциале (“Епопе-Рошепс Вогег”, США/ 
Франция; “Манегтап”, Германия) — это ком- 
плексный препарат, в состав которого входят 
эссенциальные фосфолипиды (ЕЕГ) высокой 
степени очистки — диглицериновые эфиры хо- 
линфосфорной кислоты и ненасыщенные жирные 
кислоты экстракта из бобов сои (линолевая — 
около 70 %, линоленовая и др.). Кроме того, эс- 
сенциале содержит витамины (рибофлавин, тиа- 
мин, пиридоксин, цианокобаламин, токоферол, 
никотинамид, пантотеновую кислоту). 

При заболеваниях печени препарат обеспе- 
чивает поступление готовых к усвоению высоко- 
энергетичных ЕЕЁГ, которые проникают в клетки 
печени, встраиваясь в их мембраны. Эссенциаль- 
ные фосфолипиды нормализуют функцию пече- 
нии ферментативную активность клеток печени, 
уменьшают уровень энергетических затрат пече- 
ни, способствуют регенерации ее клеток. 

Выпускается в виде капсул по 0,175 ги 0,3 г, 
содержащих соответственно 0,15 ги 0,3 г ЕЕГ; в 
капсулах по 0,3 г (эссенциале-Н и эссенциале-Н 
форте), а также в виде 5 %-го раствора для вну- 
тривенного введения, включающего только фос- 
фолипилы, в ампулах по 5 мл. 

Показания к применению: хронические гепати- 
ты, цирроз печени, жировая дистрофия, токсиче- 
ские поражения печени (тетрациклином, рифам- 
пицином, парацетамолом и др.); радиационный 
синдром; токсикоз беременных, профилактика 
рецидивов желчнокаменной болезни; для норма- 
лизации липидного обмена у больных ишемиче- 
ской болезнью сердца. 
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Побочные эффекты: редко — ошушение дис- 
комфорта в эпигастральной области, диарея. 

Близкими по составу и свойствам к эссенциа- 
ле являются препараты ливолин форте и эссенци- 
альные фосфолипиды-Дарница. 

Ливолин форте (“Меза 1Иезсмепсез”) кроме 
главного действующего компонента — фосфати- 
дилхолина — содержит в своем составе витамины 
В, В,, В, В, токоферол и никотинамид. 

Ливолин форте обогащает мембраны клеток 
и клеточных органелл гепатоцитов фосфотидил- 
холином, восстанавливает их целостность, акти- 
вирует мембранные ферменты, стимулирует син- 
тез простагландинов и повышает синтетическую 
функцию печени, т. е. способность синтезировать 
жизненно важные белки (альбумин, протромбин, 
факторы свертывания крови и др.). Регулирует 
метаболизм липидов и липопротеинов в печени, 
стабилизирует состав желчи, устраняет явления 
холестаза и цитолиза, предупреждает развитие 
фибролиза и цирроза печени. Важным эффектом 
препарата является его свойство повышать деток- 
сикационную способность гепатоцитов, обычно 
сниженную при гепатитах и циррозе печени. 

Компоненты ливолина форте эффективно вли- 
яют на разные патогенетические звенья при пора- 
жениях печени. Витамины группы В, входящие в 
состав препарата, являются кофакторами фермен- 
тов, участвующими в различных биохимических 
процессах, и таким образом защищают мембра- 
ны гепатоцитов. Так, витамины В, и В, усилива- 
ют окислительно-восстановительные процессы, 
устраняют явления гипоксии, улучшают окисли- 
тельное фосфорилирование в митохондриях. Вита- 
мины Ву и В, активно стимулируют биосинтетиче- 
ские процессы в гепатоцитах. Токоферол является 
структурным компонентом клеточных мембран и 
проявляет выраженные антиоксидантные свой- 
ства, предупреждая повреждение клеточных струк- 
тур свободными радикалами, а также принимает 
участие в процессах тканевого дыхания, биосин- 
тезе гема (структурной основы гемоглобина и не- 

которых других белков), обмене жиров и углеводов 
и других метаболических процессах. 

Выпускают в капсулах, принимают по 2 кап- 
сулы 2—3 раза в сутки во время еды, запивая не- 
большим количеством воды. Курс лечения — не 
менее 3 мес, при необходимости его продолжают 
или повторяют. 

Показания к применению: острые И хронические 
гепатиты (алкогольной, медикаментозной, радиа- 
ционной, вирусной этиологии), жировая дистро- 
фия печени; радиационный синдром; псориаз. 
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Побочные эффекты: редко — неприятные ошу- 
щения в эпигастральной области. 

Препарат украинского производства эссенци- 
альные фосфолипиды-Дарница содержит ЕЁЁ сои, 
флакумин, тиамина бромид (витамин В,), пири- 
доксина гидрохлорид (витамин В,), о-токоферола 
ацетат (витамин Е). 

Фосфолипиды встраиваются в структуру кле- 
точных мембран, регулируют активность фос- 
фолипид-зависимых ферментных систем печени 
(см. эссенциале Н). Флакумин (сумма флавоноло- 
вых агликонов, получаемая из листьев скумпии) 
обладает выраженным антиоксидантным действи- 
ем, оказывает желчегонный эффект, способствуя 
выделению желчи из желчного пузыря в результа- 
те устранения спазма желчных ходов. Витамины, 
входящие в состав препарата, выполняют функ- 
цию коферментов в различных биохимических 
процессах (см. ливолин форте). Способствует 
регенерации гепатоцитов, улучшает микроцирку- 
ляцию в печени, проявляет гиполипидемическое 
действие. 

Показания к применению: острый (в период 
реконвалесценции) и хронический гепатит, жи- 
ровая дегенерация печени различной этиологии, 
алкогольное и лекарственное поражения печени, 
цирроз печени, отравления, гестоз беременных, 
псориаз. 

Побочные эффекты: возможно появление горь- 
кого привкуса во рту, индивидуальная неперено- 
симость в виде аллергических реакций (зуд, вы- 
сыпания на коже). 

Аналогичным действием обладает препарат 
Эссель-Форте® (“Мабгоз Рвагпа”, Индия), со- 
держащий эссенциальные фосфолипиды и ком- 
плекс витаминов. 

Действующими веществами препарата ливо- 
лакт являются эссенциальные фосфолипиды 
(см. эссенциале Н) и лактулоза. 

При заболеваниях печени эссенциальные фос- 
фолипиды восстанавливают структуру мембран 
гепатоцитов, регенерируют поврежденные ми- 
тохондрии, повышают нарушенную активность 
ферментных систем и таким образом нормализи- 
руют функцию и увеличивают детоксикационную 
роль печени. 

Лактулоза — это дисахарид, который в пище- 
варительном тракте не всасывается. В толстом 
кишечнике под влиянием кишечной микрофлоры 
превращается в низкомолекулярные органические 
кислоты (молочную, уксусную). Вследствие этого 
снижается рН, повышается осмотическое давле- 
ние в кишечнике, что стимулирует перистальтику 
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и обусловливает эвакуацию фекальных масс. При 


печеночной недостаточности лактулоза связывает 


аммиак и другие токсические продукты распада 
белка, способствуя выведению их с калом, а также 
уменьшает их образование в толстом кишечнике 
за счет снижения рН и угнетения роста протеоли- 
тических бактерий. При снижении рН свободный 
аммиак преврашается в ионизированный, кото- 
рый плохо всасывается и выводится с калом. 

Показания к применению: хронические гепати- 
ты, цирроз, печеночная недостаточность, профи- 
лактика образования камней в желчном пузыре. 

Фосфоглив — препарат российского производ- 
ства, содержит фосфатидилхолин из соевых бобов 
и тринатриевую соль глицирризиновой кислоты. 

Фосфотидилхолин уменьшает воспалительный 
процесс, некроз гепатоцитов, их жировую инфиль- 
трацию и клинические проявления заболеваний 
печени. Глицирризиновая кислота обладает имму- 
ностимулирующим действием, обусловливая ак- 
тивацию фагоцитоза и индукцию у-интерферона. 
Она оказывает противовирусное действие, блоки- 
руя проникновение вирусов в клетки, и проявляет 
антиоксидантные свойства, ингибируя процессы 
пероксидного окисления липидов. 

Показания к применению: острые гепатиты, со- 
стояние до и после холецистэктомии; купирова- 
ние алкогольного абстинентного синдрома. При 
применении препарата необходим тшательный 
контроль за состоянием больных с явлениями 
аутоиммунной агрессии. 

Сейчас отмечен явный прогресс в области 
создания, изучения и внедрения в клиническую 
практику этого класса препаратов и не только 
за рубежом, но и в Украине. Убедительным до- 
казательством является появление на фармаколо- 
гических рынках стран СНГ таких средств, как 
“Фосфолип”, “Эссель-форте”, “Липин”, а также 
клинические испытания новых препаратов: “Ли- 
пофен”, “Лиолив”, “Эплир”. 

Препарат лецитина для парентерального вве- 
дения липин (“Биолек”, Харьков, Украина) пред- 
ставляет собой лиофилизированный яичный 
фосфатидилхолин в липосомальной форме. При 
исследовании фармакокинетики фосфатидилхо- 
линовых липосом установлена их высокая гепа- 
тоспецифичность. До 97 % введенного в организм 
фосфатидилхолина в липосомальной форме опре- 
деляется в гепатоцитах, что объясняет высокую 
эффективность препарата. Липин не оказывает 
негативного влияния на функциональное состоя- 
ние органов и систем организма, нетоксичен, не 
кумулирует в организме. 


Обладает гепатопротекторным, кардиопротек- 
торным, противовоспалительным, антигипокси- 
ческим, антиоксидантным и детоксицирующим 
действием. Проявляет мембранопротекторный 
эффект, повышает неспецифический иммунитет, 
а также улучшает микроциркуляцию и реологиче- 
ские свойства крови. На разных моделях пораже- 
ния печени у животных показано, что препарат 
стабилизирует мембраны гепатоцитов, повышает 
количество Т- и В-лимфоцитов, улучшает метабо- 
лические процессы (увеличивает содержание гли- 
когена, нуклеиновых кислот) и внешнесекретную 
деятельность печени. 

Липин также улучшает микроциркуляцию и 
реологические свойства крови, способствует син- 
тезу сурфактанта в легких. 

Препарат представляет собой белый или 
светло-желтый порошок с характерным запахом. 
Легко суспензируется в водных растворах с об- 
разованием липосом (липосомальная эмульсия). 
Выпускается в виде порошка для приготовления 
раствора для инъекций (по 500 мг во флаконе), 
ингредиентами которого являются лиофилизи- 
рованный яичный фосфатидилхолин (лецитин) 
500 мг, лактоза 450 мг. Для внутривенного приме- 
нения эмульсия липина готовится непосредствен- 
но перед применением путем добавления к фла- 
кону 50 мл стерильного изотонического раствора 
натрия хлорида. После этого флакон встряхивают 
в течение 2—3 мин до образования однородной 
эмульсии беловатого цвета. 

Показания к применению: патология печени, 
острые и хронический гепатиты, цирроз печени, 
некалькулезный холецистит. 

Побочные эффекты при применении препарата 
в терапевтических дозах не выявлены. 

На основе липина создан препарат лиолив 
(производитель — “Биолек”, Харьков, Украи- 
на), который относится к классу металлолиносо- 
мальных препаратов и представляет собой ком- 
позицию мембранного фосфолипида (“Липин”) 
и координационного соединения алюминия с 
мефенамовой кислотой (“Антраль”). Фармако- 
логические исследования лиолива выполнены в 
Институте фармакологии и токсикологии АМН 
Украины в содружестве со специалистами кафе- 
дры фармакологии Украинской фармацевтиче- 
ской акадёмии (Харьков). Благодаря введенному в 
структуру липосом комплексу металлов, наличию 
антиоксидантного эффекта и мембранорегене- 
рирующего действия липосом лиолив проявляет 
гепатопротекторные свойства, в том числе по- 
вышает белоксинтетические процессы, улучшает 
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желчеобразующую и желчевыделительную функ- 
ции печени. Под влиянием препарата улучшаются 
биохимические показатели функциональных проб 
печени, уменынаются клинические проявления 
заболевания, улучшается общее состояние боль- 
ных, повышается уровень адаптации. 

По итогам доклинического изучения установ- 
лено, что лиолив при парентеральном и энтераль- 
ном введении при остром, субостром и хрониче- 
ском токсическом поражении печени ослабляет 
действие гепатотоксинов, активизирует репара- 
тивные процессы в гепатоцитах и содействует нор- 
мализации картины структурно-функционального 
состояния печени у экспериментальных живот- 
ных разных видов. Гепатозащитное действие обу- 
словлено ингибированием процессов ПОЛ, под- 
держкой эндогенных антиоксидантных систем 
организма, стабилизацией структуры печени и 
мембран гепатоцитов, активизацией репаратив- 
ных реакций в печени и уровня адаптации, а так- 
же функцией неспецифической детоксикации. 

Комплексно влияя на разные звенья патогенеза 
токсического гепатита (пероксидация липидов мем- 
бран, холестаз, цитолиз, воспалительный процесс), 
лиолив обеспечивает высокий зашитный эффект 
и может конкурировать с традиционными гепато- 
протекторными средствами (эссенциале, силибор) в 
лечении и предупреждении различных гепатопатий. 

Предполагается использование лиолива в 
клинике для моно- и комбинированной терапии 
острых и хронических дистрофических и воспа- 
лительных состояний печени (токсический, алко- 
гольный, лекарственный гепатит, жировой стеа- 
тоз), цирроза печени. 

Государственным научным центром лекар- 
ственных средств (Харьков, Украина) разработан 
комбинированный препарат “Липофен”, в состав 
которого входят эссенциальные фосфолипилы, ви- 
тамины В,, В, Е и флакумин. Липофен оказывает 
гепатопротекторное действие, механизм которого 
обусловлен ингибированием процессов липопер- 
оксидной деструкции гепатоцитов, нормализацией 
показателей антиоксидантной защиты, мембра- 
ностабилизируюшей активностью. Выраженность 
антиоксидантного эффекта липофена сушественно 
превосходит как эссенциале, так и отдельно взя- 
тые фосфолипиды, что обусловлено синергизмом 
действия в комбинированном препарате мошного 
антиоксиданта флакумина и фосфатидилхолина. 
Липофен одобрен Фармакологическим комитетом 
Украины и рекомендован для клинических испы- 

таний в качестве патогенетического средства при 
хронических заболеваниях печени. 


Эплир и лохеин — новые разработки ученых 
Сибирского медицинского университета и Ин- 
ститута химии нефти Сибирского отделения Рос- 
сийской академии наук. Выпускаются ООО “Био- 
лит” (Томск, Россия). 

Эплир представляет собой фракцию поляр- 
ных липидов илового озерного осадка (лечебной 
грязи). Биологическая активность определяет- 
ся наличием фосфо- и сульфолипидов, 9”, В- и 
у-каротинов, ксантофиллов, хлорофилла и его 
производных, простагландинов, стеринов, мик- 
соксантофиллов, а также высокомолекулярных 
кислот. 

Препарат обладает выраженными антиокси- 
дантными свойствами, в результате чего ингиби- 
рует процессы неферментативного пероксидного 
окисления липидов и накопления токсических 
продуктов пероксидации, повреждающих гепато- 
питы. Он также повышает антиоксидантную за- 
щиту в организме, способствуя синтезу глутатио- 
на — центрального звена антирадикальной цепи 
антиоксидантной системы, благодаря наличию 
тиоловых соединений. 

На различных моделях токсического гепати- 
та, а также гепатоза, вызванного этиловым спир- 
том, показана гепатозащитная активность эпли- 
ра. В эксперименте он препятствует развитию 
в печени экссудативного и пролиферативного 
компонентов воспаления, снижает количество 
некротизированных гепатоцитов, стабилизирует 
мембраны лизосом, эндоплазматического рети- 
кулума, митохондрий и цитолемму клеток па- 
ренхимы. Как ингибитор свободнорадикальных 
реакций уменышает образование токсических 
продуктов липопероксидации (диеновых конъю- 
гатов, шиффовых оснований, малонового диаль- 
дегида), повышает антирадикальную активность 
мембранных липидов и потенцирует функцию 
эндогенных антиоксидантов — витамина Е, вос- 
становленного глутатиона и глутатионзависи- 
мых ферментов. Кроме того, эплир стимулирует 
экскреторную функцию гепатоцитов, повышает 
активность цитохрома Р-450, а также фермен- 
тов конъюгации — глутатион-$-трансферазы, 
катализирующей конъюгацию ксенобиотиков с 
восстановленным глутатионом, и глюкуронил- 
трансферазы билирубина. Эплир, согласно экс- 
периментальным данным (Саратиков и соавт., 
2002), превосходит по гепатозащитной активно- 
сти известные зарубежные препараты эссенциа- 
ле и легалон, способствует сохранению высокого 
содержания в мембранах гепатоцитов фосфати- 
дилхолина и фосфатидил-этаноламина. 
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Клинические исследования эплира свиде- 
тельствуют об улучшении общего самочувствия 
больных с нарушением функции печени на фо- 
не хронического персистирующего гепатита или 
жирового гепатоза, уменышении или исчезнове- 
нии болевого синдрома, а также симптомов дис- 
пепсического характера. У болынинства больных 
отмечено уменьшение размеров печени вплоть 
до полной нормализации, отсутствие или умень- 
шение желтухи или иктеричности кожи и склер, 
нормализация исходно повышенной активности 
трансаминаз и щелочной фосфатазы, снижение 
уровня билирубина и у-глобулинов в сыворотке 
крови. Эплир нетоксичен, лишен мутагенных, 
аллергизирующих, эмбриотоксических и иммуно- 
токсических свойств. 

К сожалению, на сегодняшний день эплир су- 
ществует в виде диетической добавки для наруж- 
ного применения с высокими репарационными 
способностями, а как препарат в виде таблеток 
и масляного раствора пока не зарегистрирован 
(Машковский, 2006), хотя и прошел клинические 
испытания. 

Выпускается эплир в виде | %-го масляного 
раствора во флаконах по 30, 50 и 100 мл и при- 
меняется по | ч. ложке 3 раза в день перед едой, а 
также в виде гранул. 

Побочные эффекты и противопоказания к при- 
менению не выявлены. 

Лохеин — это экстракт солянки холмовой в 
виде диетической пишевой добавки. Терапевти- 
ческий эффект препарата обусловлен комплексом 
биологически активных веществ, важнейшими 
из которых являются бетаин, преимущественно 
в форме глицинбетаина, флавоноиды, кетоди- 
карбоновые кислоты, стерины и их гликозиды, 
каротиноиды, высшие ненасышенные жирные 
кислоты, алкалоиды, около 20 микро- и макро- 
элементов. 

Лохеин улучшает барьерную и матриксную 
функции гепатоцитов, что обусловлено его анти- 
оксидантными свойствами и способностью вос- 
станавливать нормальный спектр мембранных 
липидов. Антиоксидантные ингредиенты этого 
гепатопротектора, встраиваясь в мембраны гепа- 
тоцитов, превращают гидропероксиды полиено- 
вых жирных кислот в нетоксические оксикислоты 
с обрывом цепей пероксидного окисления липи- 
дов. 

Полифенолы лохеина проявляют антиокси- 
дантную активность в процессе окисления фе- 
нольных форм в хиноны, а также связывают ионы 
железа в хелатные комплексы. 


Лохеин эффективен для оптимизации и про- 
филактики нарушений функции печени у здоро- 
вых людей, в частности, при длительных интен- 
сивных физических нагрузках, а также при острых 
и хронических гепатитах различной этиологии и 
хронических холециститах. 

Его можно назначать как профилактическое 
средство при склонности к образованию холесте- 
риновых желчных камней, при постхолецистэк- 
томическом синдроме, после консервативного 
растворения желчных камней или их ультразву- 
кового дробления. 

Производится диетическая добавка в двух 
формах: в виде водно-спиртового раствора и в 
виде гранул, получаемых путем гранулирования 
водного экстракта с глюкозой или сорбитом (для 
больных сахарным диабетом). 

Токсикологическое изучение лохеина в экс- 
перименте свидетельствует о его безвредности 
относительно эмбрио- и мутагенеза и отсут- 
ствии аллергизирующих и иммунотоксических 
СВОЙСТВ. 

Противопоказаний и побочных эффектов не 
имеет. 

4. Препараты синтетического происхождения 

Механизм действия препарата Антраль (ОАО 
“Фармак”, Украина), который по химической 
структуре является координационным соединени- 
ем алюминия с мефенамовой кислотой — Трис- 
[№О,3-диметилфенил)-антранилато]алюминием, 
связан с ингибированием процессов пероксидно- 
го окисления липидов, повышением активности 
антиоксидантной системы, что обеспечивает ста- 
билизацию мембран гепатоцитов. 

Антраль проявляет гепатопротекторное дей- 
ствие, при патологических изменениях в печени 
улучшает ее функциональное состояние, дезин- 
токсикационную и секреторную функции, ак- 
тивизирует репаративные процессы. Препарат 
также уменьшает у больных астеновегетативные 
нарушения, диспепсические явления, улучшает 
аппетит, сон. Оказывает противовоспалительное, 
обезболивающее, жаропонижающее действие, об- 
лалает иммуномодулирующими свойствами, про- 
являет противовирусную активность. 

После приема внутрь максимальная концен- 
трация препарата в плазме крови определяется 
через 3—4 ч, период полувыведения составляет 
4—5 ч. Выводится с мочой и калом, не кумулиру- 
ет. Выпускается в таблетках по 0,2 г. 

Антраль назначают внутрь после еды трижды 


в день. Доза для взрослых составляет 0,2 г на при- 
ем, курс лечения — 3—4 нед. 
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Показания к применению: острые и хрониче- 
ские гепатиты, в том числе вирусные; цирроз пе- 
чени, в том числе постгепатитный. 

Побочные эффекты: редко — диспепсические 
явления. 

Противопоказания: индивилуальная неперено- 
симость препарата. 

Тиотриазолин (“Артериум Корпорация”, Га- 
личфарм, Украина) также относится к синте- 
тическим гепатопротекторам и по химической 
структуре представляет собой морфолиний 
5-метил-1,2,4-триазолин-5-тиоацетат. 

После приема внутрь относительно быстро 
всасывается из пищеварительного тракта. Макси- 
мальная концентрация в плазме крови определя- 
ется через 60—70 мин. Препарат незначительно 
связывается с белками плазмы крови (до 10 % 
введенной дозы). Распределяется в организме не- 
равномерно, в больших количествах он накапли- 
вается в миокарде, печени, почках, селезенке и 
прямой кишке, в незначительных — в легких и 
тонком кишечнике. Выводится преимущественно 
почками. 

Фармакологические свойства обусловлены про- 
тивоишемическим, мембраностабилизирующим, 
антиоксидантым и иммуномодулирующим дей- 
ствием. Тиотриазолин имеет достаточно выражен- 
ные гепатопротекторные свойства, основанные, 
в первую очередь, на мембраностабилизирующем 
и антиоксидантном эффекте. При заболеваниях 
печени препарат предупреждает повреждение и 
гибель гепатоцитов, нормализует в них все виды 
обмена (белковый, липидный, углеводный, пиг- 
ментный), сохраняет резервы АТФ, активирует 
процессы репаративной регенерации клеток пече- 
ни и снижает ее жировую инфильтрацию. Норма- 
лизует химический состав желчи и ускоряет ее вы- 
деление. Применяется при острых и хронических 
гепатитах и циррозе печени. Кроме этого, обладает 
кардиопротекторными, противоспалительными и 
ранозаживляющими свойствами. 

Для спортивной медицины важны не только 
тепатопротекторные свойства тиотриазолина, но 
и ео способность повышать компенсаторную 
активацию анаэробного гликолиза, уменьшать 
угнетение процессов окисления в цикле Кребса с 
сохранением резервов АТФ. Препарат также ак- 
тивирует антиоксидантную систему и тормозит 
процессы окисления липилов в ишемизирован- 
ных участках миокарда, снижает чувствительность 

мышцы сердца к катехоламинам, препятствует 
прогрессированию угнетения сократительной ак- 
тивности сердца, стабилизирует и уменьшает раз- 


меры зоны некроза и ишемии миокарда. Улучшает 
реологические свойства крови за счет активации 
фибринолитической системы. 

В целом следует отметить, что таких препара- 
тов, проявляющих комплексное лечебное и эрго- 
тенное действие, к сожалению, очень немного в 
арсенале спортивного врача. 

Выпускается тиотриазолин В таблетках по 
0.1 г, а также в виде 1 %-го и 2,5 %-го инъекци- 
онного раствора. После внутривенного введения 
препарата пациент должен находиться в положе- 
нии лежа 20—30 мин. Я 

Показания к применению: хронический И 
острый гепатит, цирроз печени, в том числе на 
фоне ишемической болезни сердца и нарушений 
ритма сердиа. 

При хроническом гепатите с выраженной ак- 
тивностью в первые 5 дней тиотриазолин ВВОДЯТ 
внутримышечно по 2 мл 2,5 %-го раствора (по 
50 мг) 2—3 раза в сутки или внутривенно медлен- 
но однократно 4 мл 2,5 %-го раствора (100 мг) 
или капельно со скоростью 20—30 капель в | мин 
(2 ампулы 2,5 %-го раствора разводят в 250 мл 
изотонического раствора натрия хлорида). С 5-го 
по 20-й день заболевания назначают по 1 таблетке 
(100 мг) 3 раза в сутки. 

При хроническом гепатите с минимальной 
или умеренно выраженной активностью, при сте- 
нокардии напряжения и постинфарктном кардио- 
склерозе препарат вводят внутримышечно по 2 мл 
1 %-го раствора 3 раза в сутки (3 раза по 100— 
200 мг). Курс лечения составляет 20—30 дней, при 
циррозе печени — 60 дней. 

Внутрь при заболеваниях печени назначают по 
1—2 таблетки 3—4 раза в сутки в течение 30 дней. 

Противопоказания: беременность и период 
лактации. 

Побочные эффекты при применении в терапев- 
тических дозах не выявлены. При передозировке 
возможна повышенная экскреция с мочой натрия 
и калия, у сверхчувствительных больных — из- 
редка аллергические реакции в виде кожных вы- 
сыпаний. 

Кислота ©-линоевая — О,Г.-а-5-(1,2-Дитиолан- 
3-ил) валериановая кислота (берлитион, тиогам- 
ма, тиоктацид, тиоктовая кислота, эспа-липон, 
ВИеап, Тюсап) в организме находится в разных 
органах, большое количество ее содержится в пе- 
чени, почках и сердце. Для медицинских целей ее 
получают синтетическим путем. 

Представляет собой порошок светло-желтого 
цвета, горьковатого вкуса, практически без за- 
паха. Липоевая кислота является коферментом, 
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участвующим в окислительном декарбоксилиро- 
вании пировиноградной кислоты и а-кетокислот, 
играет важную роль в образовании энергии в ор- 
ганизме. По характеру биохимического действия 
приближается к витаминами группы В. Липоевая 
кислота обладает антиоксидантной активностью, 
Участвует в регулировании липидного и углевод- 
ного обмена, проявляет липотропный эффект, 
влияет на обмен холестерина. 

Липоевая кислота характеризуется гепатопро- 
текторным действием, улучшает функцию пече- 
ни, оказывает детоксикационное действие при 
различных интоксикациях (барбитуратами, алко- 
голем, солями тяжелых металлов). По экспери- 
ментальным данным липоевая кислота обладает 
иммуномодулирующим действием и проявляет 
антиоксидантную активность. 

Выпускается в таблетках по 0,012 и 0,025 г; в 
виде 0,5 %-го раствора в ампулах по 2 мл. Приме- 
няется внутрь после еды по 0,025—0,05 г2—3 раза 
в день. Средняя продолжительность курса лече- 
ния составляет 25—30 дней. Под названиями Бер- 
литион, Тиогамма, Тиоктацид, Тиоктовая кис- 
лота, Эспа-Липон, ВИеап, Тюсап выпускается 
за рубежом в виде капсул, таблеток и 2,5 %-го и 
3 %-го растворов для инъекций. 

Показания к применению: хронический гепатит, 
болезнь Боткина, цирроз печени, интоксикации 
различного генеза, в том числе отравления соля- 
ми тяжелых металлов, диабетические и алкоголь- 
ные полинейропатии. 

Противопоказания: выраженная желтуха. 

Побочные эффекты: диспепсические явления 
(боли в подложечной области, изжога), кожные 
аллергические реакции. Следует соблюдать осто- 
рожность при назначении препарата больным с 
гиперацидным гастритом и язвенной болезнью. 

Липамид (амид липоевой кислоты) по струк- 
туре замещает гидроксильную группу на —МН,, 
имеет такие показания к применению, как и сама 
липоевая кислота, однако лучше переносится и 
реже вызывает побочные явления. Выпускается в 
таблетках по 0,025 г. 

Сравнительно новым  гепатопротекторным 
препаратом на основе синтетического сырья 
является зиксорин, по структуре представляю- 
щий собой флумецинол (синонимы: синклит, 71- 
хогуп). 

Препарат индуцирует оксидазную фермента- 
тивную активность микросом печени; усиливает 
выделение желчи и образование глюкуронилов, 
способствует выведению из организма эндоген- 
ных и экзогенных метаболитов. Действие зиксо- 


рина на микросомальные ферменты относительно 
избирательно; других выраженных Фармакологи. 
ческих эффектов препарат не проявляет. В СВЯЗИ 
с механизмом основного действия способствует 
выведению из организма эндогенных метаболи_ 
тов и ксенобиотиков, выделяющихся в форме 
глюкуронида. 

Выпускают препарат в капсулах, содержащих 
100 мг флумецинола, и применяют при функ- 
циональной гипербилирубинемии разного генеза, 
хронических диффузных заболеваниях печени, а 
также при желтухах, обусловленных энзимопа- 
тиями и доброкачественным внутрипеченочным 
холестазом. 

Назначают зиксорин взрослым при хрониче- 
ских заболеваниях печени по 0,4—0,6 г (4—6 кап- 
сул) во время или после еды 1 раз в неделю или 
по 0,1 г 3 раза в день. Курс лечения составляет 
2 нед. После 2—4-недельного перерыва возможно 
повторение курса с применением, в зависимости 
от состояния больного, той же или пониженной 
дозы препарата. 

Противопоказания: не известны. Следует учи- 
тывать, что в связи с индукцией (активацией) 
ферментов печени зиксорин может ускорить ме- 
таболизм других лекарственных средств, приме- 
няемых одновременно. 

Побочные эффекты: индивидуальная непере- 
носимость. При применении препарата возможна 
тошнота. 

5. Препараты разных групп 

В медицинской практике широко исполь- 
зуют гепатопротекторы, в состав которых вхо- 


дят аминокислоты. Адеметионин — аденози- 
новое производное аминокислоты метионина 
3-аденозил-1-метионин — является активным 


серосодержащим метаболитом метионина, обра- 
зующимся в печени и присутствующим во всех 
тканях и жидкостях организма, но более всего 
в печени и мозге. Под торговым названием геп- 
трал (Кпой АС, ВАЗЕ Рвагта, Германия; Еббо! 
Габогаонез, США) выпускается для паренте- 
рального введения. 

После приема внутрь максимальная концен- 
трация препарата в плазме крови достигается че- 
рез 2—6 ч. Адеметионин связывается с белками 
плазмы крови незначительно. Проникает через 
гематоэнцефалический барьер, что приводит к 
существенному увеличению его концентрации в 
спинномозговой жидкости. Биотрансформация 
происходит при первом прохождении через пе- 
чень. Период полувыведения составляет 90 мин, 
выводится из организма почками. 
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Адеметионин — гепатопротектор, обладает 
антихолестатическим и антидепрессивным дей- 
ствием, является холеретиком и холекинетик 
характеризуется детоксикационным, 
рующим, антиоксидантным,  гепатопротектор- 
ным, Ннейропротективным свойствами, замел- 
ляет развитие фиброза. В организме включается 
во многие биохимические реакции (трансмети- 
лирование, транссульфирование и аминопропи- 
лирование) и является предшественником таких 
важных соединений, как цистеин, таурин, глу- 
татион, коэнзим А, которые синтезируются в 
клетках. 

Подобно метионину, адеметионин является 
донатором метильных групп и принимает непо- 
средственное участие в синтезе фосфолипидов 
(точнее, фосфатидилхолина), обеспечивающих 
нормальную текучесть и проницаемость клеточ- 
ных мембран. В результате этого улучшается за- 
хват компонентов желчи из крови, их внутрикле- 
точный транспорт и выделение в канальцы. 

Продукты транссульфирования адеметионина 
(глутатион, таурин, цистеин, коэнзим А) играют 
важнейшую роль в антитоксической функции пе- 
чени (рис. 2.6). 

Главный клеточный антиоксидант глутатион 
повышает устойчивость гепатоцитов к повреж- 
дающему действию свободных радикалов. Таурин 
используется в процессе конъюгации желчных 
кислот, что увеличивает их растворимость. Глу- 
татион и таурин обладают также защитным дей- 
ствием в отношении биологических субстанций, 
ответственных за появление кожного зуда (пру- 
ритогенов). 
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Выпускается адеметионин (гептрал) в виде та- 
блеток по 0,4 г; лиофилизированного порошка для 
инъекционных растворов во флаконах по 0,4 г. 
Одна таблетка, покрытая кишечно-растворимой 
оболочкой, и один флакон с лиофилизатом содер- 
жат по 760 мг адеметионина 1,4-бутандисульфо- 
ната, что соответствует 400 мг катиона адеметио- 
нина в каждой лекарственной форме. Флаконы с 
лиофилизатом имеют в комплекте ампулы с рас- 
творителем (раствор Г.-лизина). Одна ампула со- 
держит 5 мл 1-лизин-буферного раствора каусти- 
ческой соды. 

Применяется внутрь, внутривенно и внутри- 
мышечно. В период интенсивной терапии реко- 
мендуется вводить внутримышечно или внутри- 
венно в суточной дозе 400—800 мг (1—2 флакона) 
очень медленно. Длительность интенсивной тера- 
пии может составлять первые 2—3 нед лечения. В 
период поддерживающей терапии рекомендуется 
суточная доза 800—1600 мг (2—4 таблетки). Дли- 
тельность поддерживающей терапии может со- 
ставлять в среднем 2—4 нед. 

Показания к применению: внутрипеченоч- 
ный холестаз при поражениях печени различно- 
го генеза (токсических, вирусных, лекарствен- 
ных), цирроз печени, депрессивный синдром, 
абстинентный синдром, вторичная энцефало- 
патия. 

Противопоказания: не рекомендуется прини- 
мать в первые два триместра беременности и в 
период лактации. 

Побочные эффекты: обычно переносится хо- 
рошо, изредка возможны диспепсические явле- 
ния, неприятные ошущения в эпигастральной 











































Гомоцистеин 

















= _ Глутатион 
Детоксикация 
Евы кВ: ОНОНИ мбонен | 
Конъюгирование 
Глутатион с жирными кислотами 
Детоксикация 
в печени ] 
Сульфаты 
Турин Конъюгирование 
с жирными кислотами 














РИСУНОК 2.6 — Роль адеметионина 


в транссульфировании и детоксикации (Губергриц, 2004) 
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области, изжога; аллергические реакции. Учиты- 
вая тонизирующий эффект препарата, его не ре- 
комендуется принимать перед сном. 

Глутаргин (аргинина глутамат) представля- 
ет собой соединение аргинина и глутаминовой 
кислоты, которые играют важную роль в био- 
химических процессах нейтрализации и выве- 
дения из организма одного из наиболее токсич- 
ных продуктов обмена — аммиака. В результате 
этого препарат уменышает общетоксическое, а 
также нейротоксическое действие аммиака. Ге- 
патопротекторый эффект глутаргина обусловлен 
стабилизацией клеточных мембран печени, на- 
личием антигипоксической активности, угнете- 
нием процессов пероксидного окисления липи- 
дов, улучшением энергетического обеспечения 
гепатоцитов. Препарат нормализует белковый, 
углеводный и жировой виды обмена в клетках 
печени, восстанавливает нарушенное желчеобра- 
зование. 

Показания к применению: острые и хрониче- 
ские гепатиты, цирроз печени, отравление гепа- 
топротекторными ядами. 

Побочные эффекты: редко — дискомфорт в же- 
лудке и кишечнике, тошнота. 

Цитраргинин — комбинированный препарат 
растительного происхождения, в состав которого 
входят две аминокислоты — аргинин и бетаин. 
Аргинин принимает участие в биосинтезе белка 
и в метаболизме мочевины, способствует выделе- 
нию конечных продуктов распада белка, усили- 
вает детоксикационную функцию печени. Бета- 
ин — аминокислота, участвующая в биосинтезе 
фосфолипидов, способствует предупреждению 
жировой дистофии печени при несбалансирован- 
ном рационе с высоким содержанием жиров и 
чрезмерном употреблении алкоголя. 

Каждые 10 мл раствора цитраргинина содер- 
жат 1 г цитрата аргинина, 0,5 г бетаина гидрохло- 
рида, 0,5 г бетаина основного. Выпускается в виде 
ампул по 10 мл. Рекомендуется применять пре- 
парат внутрь по 1 ампуле 1—3 раза в день, пред- 
варительно разбавив 100 г воды. 

Показания к применению: гепатиты, циррозы 
печени, печеночная энцефалопатия, профилак- 
тика гепатотоксического действия алкоголя, ле- 
карственных средств, промышленных факторов; 
состояния, связанные с нарушением белкового 
обмена (астения, травмы, стрессы). 

Побочные эффекты: не установлены. 

Противопоказания: острая почечная недоста- 
точность и беременность (препарат содержит ал- 
коголь). 


Гепа-Мерц  (Г-орнитин-Г-аспартат), сино- 
нимы — орницетил, Описей. В кишечнике из 
препарата образуются действующие вещества — 
аминокислоты орнитин и аспартат, участвующие 
в биохимических процессах. Орнитин — моно- 
аминокарбоновая кислота — в качестве субстрата 
включается в цикл мочевины, является стимуля- 
тором карбамоилфосфатсинтетазы [ — первого 
фермента цикла мочевины. Аспартат также вклю- 
чается в цикл мочевины, служит субстратом для 
синтеза глутамина, участвующего в связывании 
аммиака в гепатоцитах, мозгу и других тканях. В 
результате наличия орнитина аспартат усиливает 
метаболизм аммиака в плазме крови при печеноч- 
ной недостаточности. 

Препарат благоприятно воздействует на функ- 
ции печени, уменьшает явления печеночной эн- 
цефалопатии при циррозе печени. Полагают, 
что механизм его гепатопротекторного действия 
связан с ингибированием биосинтеза мочевины. 
Кроме того, препарат способствует нормализации 
кислотно-основного равновесия организма, вы- 
работке инсулина и соматотропного гормона. 

Выпускают Гепа-Мерц в виде гранулята для 
приготовления раствора для приема внутрь в па- 
кетиках по 3 г; 50 %-го концентрата для инъекций 
(внутривенно или внутримышечно) в ампулах. 
Принимают внутрь по 1 пакетику, предваритель- 
но растворенному в 200 мл жидкости, 2—3 раза в 
день. Внутривенно вводят по 20—40 г в сутки в 
2—4 приема с максимальной скоростью не более 
5 гв час. 

Показания к применению: заболевания печени, 
сопровождающиеся гипераммониемией (гепатит, 
цирроз печени, печеночная энцефалопатия, по- 
ражения печени алкогольного генеза вследствие 
наркомании, печеночная кома и прекома). 

Противопоказания: выраженная почечная не- 
достаточность. 

Побочные эффекты: иногда возникают тош- 
нота, рвота, которые исчезают при снижении 
дозы. 

Гепасол — раствор для парентерального пита- 
ния с гепатопротекторным и дезинтоксикацион- 
ным действием. Содержит аминокислоты, вита- 
мины, микроэлементы. Аминокислота [.-аргинин, 
которая входит в состав препарата, участвует в 
процессе образования мочевины в печени, спо- 
собствует снижению уровня аммиака в крови, 
Г-аспарагиновая кислота также включается в цикл 
мочевины, усиливая метаболизм аммиака. Яблоч- 
ная кислота способствует синтезу мочевины. 
Сорбит, содержащийся в гепасоле, превращается 
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в организме во фруктозу, которая является ис- 
точником энергии, а также может использоваться 
для синтеза гликогена. Витамины этой группы в 
качестве коферментов принимают участ ие в об- 
мене веществ: витамин В, (рибофлавин) и ни- 
котинамид — в окислительно-востановительных 
процессах, вместе с рибофлавином никотинамид 
участвует в синтезе белка. Витамин В, (пиридок- 
син) играет важную роль в процессах метаболиз- 
ма углеводов и жиров, а также в синтезе гемогло- 
бина, миоглобина, порфирина. 

Показания к применению: острый и хрониче- 
ский гепатит, цирроз печени, печеночная энце- 
фалопатия, прекоматозное состояние и печеноч- 
ная кома, повьшиение уровня аммиака в крови 
после значительного повреждения тканей (ожоги, 
травмы). 

Побочные эффекты: возможны аллергические 
реакции. 

6. Гомеопатические препараты 

Галстена® (“ЕВаспага В'итег АС”, Швеция) — 
гомеопатический препарат, содержащий природ- 
ные растительные и минеральные компоненты. 

Галстена восстанавливает клетки печени, 

улучшает функциональное состояние гепатоци- 
тов: оказывает противовоспалительное действие 
на печень и желчный пузырь; улучшает физико- 
химические свойства желчи, нормализует ее по- 
ступление в кишечник в соответствии с фазами 
пищеварения, ликвидирует застой желчи в пече- 
ни, снижает вероятность образования желчных 
камней и развития печеночной и желчной колики. 
Препарат способствует нормализации липидного 
обмена. Галстена стимулирует неспецифические 
механизмы защиты, повышает алаптационные 
возможности организма. У больных © заболева- 
ниями печени и желчевыводящих путей исчезают 
боль, чувство тяжести в правом подреберье, тош- 
нота, метеоризм, горечь во рту, происходит нор- 
мализания стула. 

Выпускается в виде капель для приема внутрь 
во флаконах по 20, 50 и 100 мл и таблеток для 
сублингвального применения. 

Показания к применению: дискинезия желче- 
выводящих путей по гипер- и гипокинетическому 
типу, хронический холецистит, желчнокаменная 


болезнь, хронический гепатит, цирроз печени, 
жировая дистрофия печени; профилактика и ле- 
вызванных 


чение поражений паренхимы печени, 
гепатотоксическими препаратами (психотропные 
средства, контрацептивы, иммунодепрессанты, 
антибиотики, средства для химиотерапии и нар- 
коза). 
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Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к компонентам препарата. 

Побочные эффекты: изредка — 
слюноотделение. 

Хепель (“Воожзсве Нейпиие! Нее Отн”, 
Германия) — гомеопатический лекарственный 
препарат из натуральных компонентов, в состав 
которого входят вешества растительного, мине- 
рального и животного происхождения. 

Обладает гепатопротекторным и противовос- 
палительным действием, оказывает выраженный 
желчегонный, спазмолитический и ветрогонный 
эффект, способствует повышению неспецифиче- 
ской резистентности организма. 

Показания к применению: острый и хрониче- 
ский гепатит, цирроз печени, дискинезия жел- 
чевыводящих путей, хронический холецистит, 
холангит, метеоризм, потеря аппетита, астено- 
невротический синдром, восстановление функ- 
ции печени после антибиотико- и химиотерапии, 
хронические энтериты и колиты, дисбактериоз 
кишечника; все заболевания, при которых не- 
обходимо активизировать дезинтоксикационные 
функции печени и желчного пузыря. 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к хине. 

Побочные эффекты: не известны. 

Холе-гран — гомеопатический препарат слож- 
ного состава. Способствует регенерации клеток 
печени после острых гепатитов (болезнь Ботки- 
на, интоксикационный гепатит и др.). После его 
применения уменынаются боль, спазмы жел- 
чевыводящих путей, диспепсические расстрой- 
ства. Способствует образованию и оттоку желчи, 
уменьшает перистальтику кишечника. 

Показания к применению: острые и хрониче- 
ские заболевания печени и желчевыводящих пу- 
тей, гепатиты, хронические холециститы, диски- 
незия желчевыводящих путей, желчнокаменная 
болезнь, запоры, как гепатопротектор при луче- 
вой и химиотерапии, неспецифическая профи- 
лактика вирусного гепатита. 

Побочные эффекты: не известны. 

Гепар-композитум (“В1оюэ15спе Нейтие! Нее] 
СтЪН”, Германия) — комплексный гомеопати- 
ческий препарат, в состав которого входят 26 ве- 
шеств растительного, минерального и животного 
происхождения. 

Препарат оказывает гепатопротекторное (мем- 
браностабилизирующее),  дезинтоксикационное 
действие, восстанавливает структуру и функцию 
гепатоцитов благодаря антиоксидантным и регене- 
рирующим свойствам, улучшает метаболические 


повышенное 








процессы в печени, проявляет желчегонный эф- 
фект. Действие гепар-композитум основывается 
на активации защитных сил организма и норма- 
лизации его функций. 

Выг ается препарат в виде ампул с 2,2 мл 
раствора действующих веществ в изотоническом 
растворе натрия хлорида и применяется обычно 
по | ампуле 1—3 раза в неделю внутримышечно, 
внугривенно, внутрикожно и подкожно. 

Показания к применению: острые и хрониче- 
ские заболевания печени и желчного пузыря (ге- 
патит, цирроз печени, холангит, холецистит). 

Противопоказания отсутствуют. 

Побочные эффекты: не установлены. 

Следует подчеркнуть, что для спортивного вра- 
ча гепатопротекторные гомеопатические средства 
часто могут быть препаратами выбора, поскольку 
практически не имеют побочного действия и про- 
тивопоказаний. Однако следует обращать особое 
внимание на состав препаратов, чтобы предотвра- 
тить попадание в организм спортсмена запрещен- 
ных веществ. 

Гепатопротекторным действием обладают так- 
же многие другие лекарственные средства, кото- 
рые улучшают обменные процессы в организме, 
например витаминные препараты, нестероидные 
анаболические средства, а также препараты, ин- 
гибирующие пероксидное окисление липидов и 
обладающие антигипоксической активностью. 

Желчегонные средства 

В эту группу препаратов входят лекарственные 
средства на основе медицинской желчи и других 
производных животного происхождения, лекар- 
ства на основе растительного сырья и синтетиче- 
ского производства. 

Препараты на основе животного сырья 

Одним из самых распространенных и широко 
известных препаратов этой группы является ал- 
лохол. Таблетки аллохола, покрытые оболочкой, 
содержат сгущенную медицинскую желчь, густые 
экстракты чеснока и крапивы, а также активиро- 
ванный уголь. Действие препарата обусловлено не 
только усилением секреторной функции печени, 
но и повышением секреторной и моторной ак- 
тивности пищеварительного тракта, уменьшени- 
ем процессов гниения и брожения в кишечнике. 

Показания к применению: хронические гепати- 
ты, холангиты, холециститы и привычный кон- 
стипационный синдром, связанный с атонией 
кишечника. 

Назначают аллохол внутрь после приема пищи 
по 1—2 таблетки 3—4 раза в день на протяжении 
3—4 нед. При обострении заболеваний применя- 





ют по 1 таблетке 2—3 раза в день. Курс лечения 
можно повторять 2—3 раза в год с перерывом не 
менее 3 мес. 

Противопоказания: острые гепатиты различно- 
го генеза, острые и подострые дистрофии печени: 
обтурационная желтуха различного генеза (опу- 
холь со сдавлением путей желчеоттока, желчнока- 
менная болезнь). 

Побочные эффекты: возможны аллергические 
реакции и диарея, что требует его отмены. 

Лиобил — таблетки, содержащие по 0,2 г лио- 
филизированной бычьей желчи. Препарат способ- 
ствует образованию и отгоку желчи, увеличению 
секреции поджелудочной железы, расщеплению и 
всасыванию жиров. Применяют в качестве жел- 
чегонного средства при гепатитах, холециститах и 
других заболеваниях печени. Назначают внутрь (в 
конце еды) по 1—3 таблетки 3 раза в день. Курс 
лечения составляет 1—2 мес, при необходимости 
его можно повторять. 

Противопоказания: обтурационная желтуха, 
острый панкреатит. 

Холензим представляет собой таблетки, содер- 
жащие по 0,1 г сухой измельченной поджелудоч- 
ной железы и высушенных слизистых оболочек 
тонких кишок убойного скота. Препарат обладает 
желчегонной активностью и в связи с наличием 
ферментов (трипсина и амилазы) улучшает пище- 
варение. Применяют как желчегонное средство 
при гепатитах и холециститах. Назначают внутрь 
после еды по 1 таблетке 1—3 раза в день. 

Вигератин содержит лиофилизированный экс- 
тракт печени (0,167 г) и панкреатин (4 ЕД), ока- 
зывает умеренное гепатозащитное и липотропное 
действие. Назначают по 2—3 таблетки 3 раза в 
день перед едой в течение 3—6 нед. 

Противопоказания: гиперацидный гастрит и 
язвенная болезнь. 

Препараты на основе растительного сырья 

Бессмертника песчаного цветки — собранные до 
распускания цветов и высушенные корзинки бес- 
смертника (цмина) песчаного (Нейсргуз агепагй 
Г.). Действующим началом этого растительного 
желчегонного препарата являются флавоны (не 
менее 6 %), горечи, дубильные вещества, стери- 
ны, эфирные масла и др. Применяют в виде от- 
вара или сухого экстракта при желчнокаменной 
болезни, хронических холециститах и гепатитах, 
дискинезиях желчевыводящих путей. Отвар (10 г 
на 250 мл) принимают в теплом виде по 1/2 ста- 
кана 2—3 раза в день за полчаса до еды. Форма 


выпуска: измельченное сырье в пакетах по 30, 50, 
100 и 150 г. 
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Экстракт оессмертника сухой, содержащий 
экстракт из цветков растения в смеси с молоч- 
ным сахаром (1:3), выпускают в виде порошка для 
приема внутрь в банках из темного стекла и на- 
значают по 1 г3 раза в день. 

Экстракт цветков бессмертника как основная 
составляющая входит также в состав желчегонных 
сборов и является действующим веществом пре- 
парата Фламин, который содержит сумму флаво- 
нов. Применяется при хронических холециститах, 
гепатохолециститах, дискинезиях желчевыводя- 
щих путей. 

Выпускается в таблетках по 0,05 г. Назначают 
по 1 таблетке 3 раза в день за 30 мин до еды (с 
небольшим количеством теплой воды). 

Препарат стимулирует образование желчи, 
оказывает выраженное гепатопротекторное дей- 
ствие и предотвращает повреждения паренхимы 
печени. Это обусловлено улучшением крово- 
обращения в печени, а также спазмолитическим 
и противовоспалительным действием. Фламин 
увеличивает секрецию желчи, снижает возмож- 
ность выпадения в осадок холестерина желчи, 
предупреждая таким образом образование желч- 
ных камней. Препарат также усиливает секрецию 
и моторику желудочно-кишечного тракта. 

Показания к применению: гепатиты, хронические 
холециститы, дискинезии желчевыводящих путей. 

Кукурузы столбики с рыльцами (“кукурузные 
рыльца”) — столбики с рыльцами, собранные в пе- 
риод созревания початков кукурузы (2еа Мауз Е.). 
Содержат ситостерол, стигмастерол, жирные мас- 
ла, эфирное масло, сапонины, горькое гликозид- 
ное вещество, витамины С и К, камедеподобную 
субстанцию и другие вещества. 

Препарат вызывает увеличение секреции жел- 
чи, уменьшение ее вязкости и относительной 
плотности, снижение содержания билирубина и 
повышение уровня протромбина в крови. 

Назначают в качестве желчегонного (и моче- 
гонного) средства. 

Показания к применению: холециститы, 
гиты, гепатиты с задержкой желчеотделения. 

Назначают в виде отвара, настоя или жидко- 
го экстракта, принимают по 1—3 столовые ложки 
через каждые 3—4 ч. 

Форма выпуска: измельченное сырье в пакетах 
по 15; 20; 30; 40; 50 и 100 г, имеются также гра- 
нулы кукурузных столбиков с рыльцами и экстракт 
кукурузных рылец жидкий. Показания для приме- 
нения этих лекарственных форм те же. Под тор- 
товым названием перидол (Рей4о) выпускаются 
таблетки, а под названием инсадол ([пзадо!) — та- 


холан- 


олетки и раствор для приема внутрь, содержащие 
экстракт к зных рылец. 

Танацехол — препарат, получаемый из цветков 
пижмы обыкновенной (Тапасенсит ушваге Г.), 
представляет собой аморфный порошок желтого 
или желтовато-серого цвета со специфическим 
запахом. Усиливает секрецию и выделение желчи, 
оказывает спазмолитическое действие на желч- 
ный пузырь и желчные протоки. 

Показания к применению: хронические холеци- 
ститы и дискинезии желчевыводящих путей. 

Выпускают танацехол в таблетках, покрытых 
оболочкой, и применяют внутрь (после еды) по 
2 таблетки 3—4 раза в день в течение 30 дней. 

Танацехол входит в состав желчегонного та- 
блетированного препарата Сибектан, содержаще- 
го также силимар, экстракты из травы зверобоя и 
листьев березы. 

Препарат Соларен (ВАТ “Фармак”, Украина, 
в сотрудничестве с “Негаро! Прушкув”, Полыша) 
представляет собой экстракт корневища куркумы 
длинной (Сигсита 1юпза) семейства имбирных. 

Фармакологическое действие соларена обу- 
словлено входящими в его состав желтым пиг- 
ментом куркумином, маслом эфирным с кур- 
кумином, а также сесквитерпенами. Препарат 
усиливает желчеобразование и желчеотделение, 
задерживает образование желчных камней, повы- 
шает антитоксическую функцию печени, оказы- 
вает противовоспалительное действие при забо- 
леваниях печени, желудка и кишечника. Прямого 
гепатопротекторного действия не проявляет. 

Препарат производится в виде жидкого экс- 
тракта по 25 мл в стеклянном флаконе. Назначают 
соларен перед едой по 25—30 капель с небольшим 
количеством воды 3 раза в день. Во время лече- 
ния необходима диета, рекомендуемая лечащим 
врачом. Курс лечения зависит от тяжести заболе- 
вания, применения других препаратов и устанав- 
ливается врачом индивидуально. 

Показания к применению: воспалительные забо- 
левания печени и желчевыводящих путей, а также 
желчного пузыря; желчнокаменная болезнь; рас- 
стройства пищеварения, связанные с повышен- 
ной секрецией и кислотностью желудочного сока. 

Противопоказания: тяжелые поражения печени, 
в том числе цирроз; острый, прежде всего гной- 
ный, аппендицит; непроходимость желчных путей. 

Побочные эффекты: при передозировке воз- 
можны диспепсические нарушения. 

Фебихол — растительный желчегонный пре- 
парат, получаемый из куркумы длинной. Дей- 
ствующим веществом является фенипентол — 
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©-бутилбензиловый спирт. Препарат применяют 
при диспепсии, хронических заболеваниях пече- 
ни и желчного пузыря. 

Выпускается в капсулах. Принимают обычно 
по 2 капсулы 3 раза в день (или 2 капсулы одно- 
кратно) перед приемом пищи, обильно запивая 
их водой. Как и остальные желчегонные препа- 
раты, фебихол противопоказан при остром гепа- 
тите, обструкции желчевыводящих путей, других 
острых заболеваниях печени, остром панкреатите. 

Препарат Конвафлавин представляет собой та- 
блетки, в состав которых входит экстракт из тра- 
вы ландыша дальневосточного (СопуаПапа Ке1зКе! 
Ма.) семейства лилейных. Содержание флавоно- 
идов в препарате составляет не менее 17 %. Вы- 
пускается в таблетках, покрытых оболочкой, по 
0,01 г. 

Оказывает желчегонное и спазмолитическое 
действие, применяется при холециститах и хо- 
лангитах. Назначается препарат внутрь до еды по 
0,02 г 3 раза в день. Продолжительность курса ле- 
чения составляет 3—4 нед, при необходимости его 
можно повторять. 

Побочные эффекты: у некоторых больных на- 
блюдаются расстройства стула, аллергические ре- 
акции (кожная сыпь), головокружение, что требу- 
ет отмены препарата. 

Флакумин — препарат, в состав которо- 
го входит экстракт из листьев скумпии (Сойпих 
совета 5сор.), семейства сумаховых, содержащий 
флавоноловые агликоны. Представляет собой 
зеленовато-желтый мелкокристаллический поро- 
шок со слабым специфическим запахом, слегка 
горького вкуса. Способствует выделению желчи 
из желчного пузыря, оказывая, главным образом, 
спазмолитическое действие на желчные ходы. 
Выпускают препарат в таблетках, покрытых обо- 
лочкой желтого цвета, по 0,02 г. 

Применяют флакумин в качестве желчегон- 
ного средства, особенно при дискинезиях жел- 
чевыводящих путей. Принимают внутрь, до еды, 
по 1—2 таблетки 2—3 раза в день. Продолжитель- 
ность курса лечения составляет 3—4 нед. 

Противопоказания: такие же, как для аллохола. 

Основным действующим веществом препара- 
та Берберина сульфат является алкалоид бербе- 
рин, содержащийся в корнях и листьях барбари- 
са (Ветему ушватз [.), семейства барбарисовых, 

и других растений, принадлежащих к различным 
семействам (лютиковых, лунносемянниковых, 
рутовых). По химическому строению берберин 
относится к производным изохинолина, явля- 
ется четвертичным аммониевым основанием. В 





медицинской практике применяется в виде сер- 
нокислой соли (сульфата). Обладает различными 
фармакологическими свойствами: усиливает вы- 
деление желчи, снижает артериальное давление и 
замедляет сердечный ритм. 

Применяется в качестве желчегонного сред- 
ства при хроническом гепатите, гепатохолецисти- 
те. холецистите, желчнокаменной болезни. Бербе- 
рина сульфат выпускается в таблетках по 0,005 мг. 
Принимают внутрь перед едой по 1—2 таблетки 
3 раза в день в течение 2—4 нед. 

Противопоказания: беременность (из-за спо- 
собности препарата стимулировать сокращения 
миометрия). 

Холосас представляет собой сироп, приготов- 
ленный из сгушенного водного экстракта плодов 
шиповника (международное название Кобае ртбие 
исшит ехтас)) и сахара. Выпускается во флако- 
нах по 140 и 300 мл. Применяют при холецистите, 
гепатите по | ч. ложке 2—3 раза в день. 

Препарат не имеет противопоказаний (за ис- 
ключением больных сахарным диабетом) и по- 
бочных эффектов. 

Холагол — это суммарный препарат, содер- 
жащий экстракты корневища куркумы длинной, 
франгуломодина (эмодина) из крушины, менто- 
ла, магния салицилата, эфирных масел, спирта, 
оливкового масла до 10 г. Оказывает спазмолити- 
ческое и желчегонное действие. Применяется при 
желчнокаменной болезни, холециститах, гепато- 
холецититах. По действию близок к олиметину. 

Выпускается препарат в каплях для приема 
внутрь. Назначают по 5 капель на кусочке сахара за 
30 мин до еды 3 раза в день. При приступах желч- 
ной колики одновременно принимают 20 капель. 

Холагогум — суммарный препарат в виде 
капсул, содержащий экстракты травы чистоте- 
ла большого, корневища куркумы длинной, ли- 
стьев шпината, масел мяты перечной и куркумы, 
а также фосфолипилов. Оказывает желчегонное и 
спазмолитическое действие. Принимают, начиная 
с 2 капсул 3 раза в день, затем через неделю по 
1 капсуле 3 раза в день в течение 2—3 нед и более 
(при необходимости). 

Показания к применению: хронические забо- 
левания желчного пузыря, желчнокаменная бо- 
лезнь. 

Противопоказаний и побочных эффектов пре- 
парат не имеет. 

Препараты на основе синтетического сырья 

Оксафенамид  (пара-оксифенилсалициламид) 
выпускаеется в России (“Ай-Си-Эн Томскхим- 
фарм”; “Татхимфармпрепараты”), синонимами 
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его являются осалмид (основное действующее 
вещество), Аихоб!, Отепапиа, Оно, Епшагап, 
Зантиаосво! и др. Представляет собой белый или 
белый с лиловато-серым оттенком порошок. Пре- 
парат усиливает образование и отделение желчи, 
оказывает спазмолитическое и гиполипидемиче- 
ское действие. 

Выпускают в таблетках по 0,25; 0,5 г и на- 
значают при хронических холециститах, холени- 
стогепатитах, желчнокаменной болезни, а также 
для усиления желчеотделения при дуоденальном 
зондировании. Принимают внутрь перед едой по 
0.25—0,5 г 3 раза в день. Препарат хорошо пере- 
носится и обычно не вызывает побочных явле- 
ний. 

Противопоказания: острые воспалительные и 
выраженные дистрофические процессы в печени. 

Циквалон по химической структуре представ- 
ляет собой 2,6-бис(3-метокси-4-оксибензилиден)- 
циклогексанон или 2,6-диванилилиден циклогек- 
санон (синонимы: цикловалон, Вепеуо, Сус1оуа]опе, 
Пумапй, Оууапопе, Е!ауара!, УапЙопе). 

Препарат представляет собой ярко-желтый 
кристаллический порошок со слабым запахом 
ванилина. Циквалон стимулирует образование и 
выделение желчи; оказывает также противовоспа- 
лительное действие. Выпускается в таблетках по 
От 

Показания к применению такие же, как у окса- 
фенамида. 

Назначают циквалон внутрь в первые 2 дня — 
по 3 таблетки в день, в дальнейшем по 0,4 г (4 таб- 
летки) в день в 3—4 приема. Продолжительность 
курса лечения составляет 1 мес; при необходимо- 
сти можно проводить повторные курсы с пере- 
рывом 30 дней. 

Препарат обычно хорошо переносится. В не- 
которых случаях в первые дни лечения возможно 
ощущение давления в области печени и желчно- 
го пузыря, усиление горечи во рту, что связано с 
повышением желчеотделения; эти явления про- 
ходят самостоятельно и не требуют отмены пре- 
парата. 

Противопоказания: такие же, как у оксафена- 
мида. 

Никодин (АКРИХИН ОАО, Россия) по хими- 
ческой структуре представляет собой оксиметил- 
амид пиридин-3-карбоновой (или никотиновой) 
кислоты (гидрометил никотинамид) в ВИЛе белого 
мелкокристаллического порошка. Синонимами 
препарата с другими торговыми названиями явля- 
ются ВИапиа, Вишаги, носа, Спойалиа, Со1отот, 

Веозап, 15оспо!, М№исИогт и ДР. 








Препарат обладает желчегонным и вместе с 
тем бактериостатическими И бактерицидными 
свойствами, что в определенной степени связано 
с отщеплением формальдегидной части молеку- 
лы препарата. Другая часть молекулы (никоти- 
намид) характеризуется свойствами витамина РР 
и оказывает позитивное влияние на функцио- 
нальное состояние печени. Спазмолитического 
действия никодин не оказывает. Выпускают в 
таблетках, содержащих по 500 мг гидроксиметил 
никотинамида, принимают внутрь (до еды), запи- 
вая 1/2 стакана воды по 1—2 таблетки 3—4 раза 
в день. 

Показания к применению: холециститы и гепа- 
тохолециститы. Наиболее целесообразно приме- 
нять при сочетании воспалительных заболеваний 
желчевыводящих путей с гастритами и колитами. 

Побочные эффекты: в некоторых случаях при 
застойных формах гепатита возможно усиление 
болей. 

Гимекромон производства Пабяницкого фар- 
мацевтического завода, “Польфа” Польша (си- 
нонимы: одестон, Оде$юп) по химической струк- 
туре представляет собой 7-окси-метилкумарин 
(7-гидрокси-4-метил-2-Н-1-бензопиран-2-он). 
Подобно некоторым другим кумаринам, препа- 
рат оказывает холеретическое действие и обладает 
также селективной спазмолитической активно- 
стью относительно гладкой мускулатуры желче- 
выводящих путей и сфинктера Одди, оказывает 
спазмолитическое действие в отношении желч- 
ных протоков. Уменьшает застой желчи, преду- 
преждает кристаллизацию холестерина и образо- 
вание желчных камней. 

При приеме внутрь легко всасывается из пище- 
варительного тракта. Максимальная концентра- 
ция в сыворотке крови достигается через 2—3 ч. 
Период полувыведения препарата из сыворотки 
крови составляет около 1 ч. Выводится с мочой: 
около 93 % — в виде глюкуроната, 1,4 % — суль- 
фоната, а 0,3 % составляет неизмененный гиме- 
кромон. 

Выпускают препарат в таблетках, содержащих 
по 0,2 г гимекромона, и применяют при дискине- 
зиях желчевыводящих путей, холангите, холеци- 
стите, желчнокаменной болезни. 

Принимают внутрь (перед едой) по 1—2 та- 
блетки 3 раза в день; продолжительность курса 
лечения составляет 10—14 дней. 

Побочные эффекты: аллергические реакции; 
при длительном применении — диарея, метео- 
ризм, головная боль, абдоминальные боли, ульце- 
рация слизистой пищеварительного канала. 
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Противопоказания: гиперчувствительность, в 
ременность, период лактации. Непроходимость 
желчевыводящих путей, почечная/печеночная 
недостаточность, неспецифический язвенный ко- 
лит, болезнь Крона, язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки, гемофилия. 

7. Препараты желчных кислот 

Холелитолитические средства 

Нарушение выделения компонентов желчи 
является одним из важных факторов поврежде- 
ния гепатоцитов и нарушения липидного обмена. 
Для уменьшения проявлений холестатического 
синдрома применяется хенодезоксихолевая кис- 
лота, по химической структуре представляющая 
собой За, 7а.-диокси-5В-холан-24-оевую кислоту 
(синонимы: хенофальк, хенодиол, хеносан, хено- 
хол, Авощ, Спеюби, Споапога, Ниш, Зош$оп, 
Бет и др.). 

В физиологических условиях хенодезоксихо- 
левая (равно как и урсодезоксихолевая) кислота 
синтезируется в значительном количестве в ки- 
шечнике человека. Обе кислоты благоприятству- 
ют выведению желчных кислот из организма и 
тормозят их всасывание из тонкого кишечника. 
Способность препарата вызывать растворение 
желчных камней связана с уменьшением об- 
разования холестерина путем ингибирования 
микросомального фермента, участвующего в его 
синтезе. 

Препарат применяют для растворения необыз- 
вествленных холестериновых камней небольшого 
размера (диаметром до 20 мм), не содержащих 
кальций (рентгеннегативных), особенно при на- 
личии противопоказаний к хирургическому вме- 
шательству. 

Хенодезоксихолевая кислота представляет со- 
бой белый или слегка желтоватый кристалличе- 
ский порошок. Выпускают препарат в капсулах 
по 0,25 г, назначают внутрь | капсулу утром и 
2 капсулы вечером (максимальная суточная до- 
за — 6 капсул). Длительность лечения зависит от 
размера камней и составляет от 6—48 недель до 
1 года и более. 

Противопоказания: наличие камней, содержа- 
щих кальций (обнаруживаемых при рентгеноло- 
гическом исследовании), выраженные нарушения 
функции кишечника, язвенная болезнь, заболе- 
вания поджелудочной железы, частая желчная 
колика, хронический гепатит, цирроз печени, 
холангит и другие тяжелые заболевания печени; 
беременность. 

Побочные эффекты: возможна диспепсия; при 
этом дозу уменьшают. 


Урсодезоксихолевая кислота, которая является 
физиологическим компонентом желчи человека, 
по структуре представляет собой изомерную фор- 
му хенодезоксихолевой кислоты и сходна с ней 
по механизму действия и показаниям к приме- 
нению. Синонимами препарата под другими тор- 
говыми названиями являются урсофальк, урзо- 
фальк, кальхолес, урсо, урсосан, Агзасо], Сасо|ез, 
Сроса, Регзап, Гуеуоп, ОтзоК, Отзо и др. 

Имеются данные об эффективности препарата 
не только в качестве холелитолитического сред- 
ства, но и при лечении первичного билиарного 
цирроза печени, билиарного рефлюкс-эзофагита, 
первичного склерозирующего холангита, хрони- 
ческого гепатита, дискинезии желчевыводящих 
путей, что может быть связано с наличием у урсо- 
дезоксихолевой кислоты желчегонных, гепатопро- 
текторных и гипохолестеролемических свойств. 

Кроме того, известно, что урсофальк влияет на 
иммунологический гомеостаз в печени (на кон- 
центрацию Т-лимфоцитов, экспрессию дипепти- 
дилпептитазы-4, образование интерлейкина-2), а 
также снижает содержание эозинофилов в крови. 

После приема внутрь урсодезоксихолевая кис- 
лота быстро всасывается в тонком кишечнике в 
результате пассивной диффузии и в подвздошной 
кишке — посредством активного транспорта, по- 
ступает в печень, где связывается с глицином и 
таурином и выделяется с желчью. Ее удельный вес 
в пуле желчных кислот в период лечения суще- 
ственно повышается. В кишечнике урсодезокси- 
холевая кислота расщепляется и дегидроксилиру- 
ется в литохолевую кислоту. Последняя частично 
абсорбируется и связывается с сульфатными ани- 
онами, затем с глицином и таурином и таким об- 
разом выделяется в желчь. Ее производные мало 
поглощаются в кишечнике и выделяются с калом. 
Такой процесс представляет собой эффективный 


механизм для устранения токсической литохоле- 
вой кислоты из организма. 

Урсодезоксихолевая кислота встраивается в 
мембрану гепатоцита, взаимодействуя с липидны- 
ми мембранными структурами, стабилизирует их, 
защищая клетки печени от действия токсичных 
факторов. Она ингибирует всасывание липофиль- 
ных желчных кислот в кишечнике, повышает их 
печеночно-кишечную циркуляцию, стимулирует 
выведение токсических желчных кислот через ки- 
шечник. Препарат снижает синтез холестерина в 
печени и его всасывание в кишечнике. Благодаря 
образованию с молекулами холестерина жидких 
кристаллов урсодезоксихолевая кислота умень- 
шает способность желчи к камнеобразованию, 
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снижает холато-холестериновый индекс, способ- 
ствует растворению холестериновых камней 
предупреждает образование новых кристаллов. 

Максимальная концентрация урсодезоксихо- 
левой кислоты в плазме крови достигается через 
60 мин. При систематическом применении урсо- 
фалька урсодезоксихолевая кислота становится 
основной желчной кислотой в крови, составляя 
около 48 % общего количества желчных кислот 
в ней. В крови 96—99 % введенной дозы препа- 
рата связывается с белками плазмы. Терапевти- 
ческий эффект урсофалька зависит в основном 
от концентрации урсодезоксихолевой кислоты в 
желчи, находящейся в прямой зависимости от до- 
зы препарата. Максимальная концентрация урсо- 
дезоксихолевой кислоты в желчи отмечается при 
суточной дозе урсофалька 10—14 мг-кг'. Урсодез- 
оксихолевая кислота проникает через плацентар- 
ный барьер с желчью (около 50—70 % дозы). 

При лечении холестатических поражений пе- 
чени концентрация урсодезоксихолевой кислоты в 
желчи повышается и составляет 30—50 9% всех желч- 
ных кислот желчи. В результате у больных гепати- 
том разной этиологии улучшается функциональное 
состояние печени. Действие урсофалька обусловле- 
но прямым цитопротекторным эффектом. 

Урсодезоксихолевая кислота взаимодейству- 
ет с хенодезоксихолевой кислотой, образуя при 
этом смешанные мицеллы (в которых хенодез- 
оксихолевая кислота образует аполярное ядро, а 
урсодезоксихолевая — оболочку), вследствие чего 
уменьшается способность желудочного содержи- 
мого повреждать клеточные мембраны при били- 
арном рефлюкс-гастрите и рефлюкс-эзофагите. 

Препарат уменьшает насыщенность желчи хо- 
лестерином за счет угнетения его абсорбции в ки- 
шечнике, подавления синтеза в печени и умень- 
шения секреции в желчь. Урсофальк повышает 
растворимость холестерина в желчи посредством 
образования жидких кристаллов, снижает лито- 
тенный индекс желчи, увеличивая содержание 
В ней желчных кислот. Препарат вызывает Ча- 
стичное или полное растворение холестериновых 
желчных камней. 

Выпускается урсодезоксихолевая кислота В 
капсулах по 0,25 г, таблетках по 0,1 г, а также в 
Виде 5 %-й суспензии для приема внутрь во фла- 
конах по 250 мл. Создана пролонгированная фор- 
ма препарата — Кальхолес-ретард — капсулы, с07 
лержащие по 0,45 г урсодезоксихолевой кислоты. 

ля растворения желчных камней препарат 
применяется длительно (от 6 мес до 2 лет); при 
Других заболеваниях — в течение 4—6 Нл. 
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Показания к применению: холестические пора- 
жения печени — первичный билиарный цирроз 
печени, холангит, внутрипеченочный холестаз, 
вызванный медикаментами, алкоголем, вирусами, 


острый гепатит; профилактика поражений печени 
при использовании гормональных противозача- 
точных средств; холестериновые желчные камни 
в желчном пузыре (при отсутствии возможно- 
сти их удаления хирургическим или эндоскопи- 
ческим методами); дискинезия желчевыводящих 
путей, билиарный рефлюкс-гастрит и рефлюкс- 
эзофагит. 

Побочные эффекты: в отдельных случаях — ди- 
арея, кальцинирование желчных камней. 

Особенности применения гепатотропных 
препаратов в спортивной медицине 

Гепатотропные препараты (табл. 2.8) — это 
большая группа разных по химическому строе- 
нию и составу лекарственных средств, применяю- 
шаяся для улучшения функции печени при пора- 
жениях различной этиологии. Каждый препарат 
имеет свои фармакологические особенности, 
которые необходимо учитывать при его назначе- 
нии. Важным фактором является небольшое ко- 
личество побочных эффектов у препаратов этой 
группы. 

В связи с постоянно возрастающей интен- 
сивностью и объемом тренировочных занятий, 
а также с активным внедрением в спортивную 
практику лекарственных средств, обладающих 
потенциально  гепатотоксическим действием, 
резко возросла нагрузка на органы гепатобили- 
арной системы — печень, желчевыводящие пути, 
желчный пузырь и поджелудочную железу. В сло- 
жившейся ситуации остро встает вопрос о пря- 
мой защите здоровья спортсменов от физических 
перегрузок и токсического воздействия лекар- 
ственных средств, поэтому необходимо грамот- 
ное, своевременное и обоснованное назначение 
гепатотропных препаратов. 

Наиболее часто в спортивной медицине при- 
меняют гепатопротекторы и желчегонные сред- 
ства. При лечении спортсменов с заболеваниями 
печени рациональное использование гепатопро- 
текторов должно сочетаться с этиотропной тера- 
пией, полноценным качественным питанием и 
устранением влияния гепатотоксических веществ 
(алкоголь, лекарства, загрязнение питьевой воды 
и продуктов питания и др.). 

Важно разграничить воздействие интенсив- 
ных физических нагрузок, доходящее до исчер- 
пывания адаптационных возможностей пече- 
ни и желчевыводящих путей, и специфическое 
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токсическое действие различных лекарственных 
препаратов, применяемых в спорте, в том чис- 
ле и из Списка запрещенных веществ и методов 
(2008). 

Клиническая и микроскопическая картина 
нарушений структуры и функции печеночных 
клеток в обоих случаях схожая: она проявляет- 
ся не столько в прямом токсическом действии 
на мембраны гепатоцитов, сколько в нарушении 
химического состава желчи и, соответственно, 
ее физиологических свойств с формированием 
внутрипеченочного холестаза. При этом капсула 
печени растягивается и формируется печеночно- 
болевой синдром. Часто это явление называют 
“стероидным гепатитом” (при использовании до- 
пинга), хотя такое название не вполне правомер- 
но, так как воспалительный компонент не являет- 
ся доминирующим в клинической картине данной 
патологии. Следует четко себе представлять, что 
паренхима печени не имеет нервных окончаний 
(иннервирована только капсула печени), поэтому 
при развитии печеночно-болевого синдрома нет 
никаких сомнений в том, что печень увеличена. 

При длительном пероральном применении 
высоких доз анаболических стероидов, алкили- 
рованных в 17-0-положении, метаболическим 
перегрузкам подвергаются ферментные системы 
печени, в первую очередь системы гидроксилаз, 
которые осуществляют метаболизм этих препара- 
тов. Часто не справляясь с предложенной дозой 
стероидов, печень метаболизирует часть лекарств 
по нефизиологическому пути ароматизации и 
превращает тестостерон в эстроген. 

Еще одна опасность для нарушения функции 
печени кроется в злоупотреблении анаболиче- 
скими стероидами на фоне относительно бедной 
белком диеты. Для постоянного пополнения ами- 
нокислотного пула крови организм извлекает сво- 
бодные аминокислоты из ткани печени, заполняя 
освободившиеся места жировой тканью с фор- 
мированием жирового гепатоза и возникновени- 
ем так называемой мраморной печени. При этом 
функциональные способности органа заметно 
ухудшаются. При длительных злоупотреблениях 
стероидами указанной группы возможно развитие 
прямого цитотоксического воздействия на клетки 
печени. 

Такой эффект также часто наблюдается даже 
у спортсменов, не употребляющих запрешенные 
препараты, а бывает просто результатом избыточ- 
ной физической нагрузки, т. е. риску возникно- 
вения печеночной патологии подвержены очень 
многие спортсмены. 





В популярной спортивной литературе широ- 
ко рекомендуется практически весь спектр гепа- 
топротекторов и желчегонных средств. При этом 
часто не указываются конкретные показания и 
противопоказания к их применению. Так, в це- 
лях так называемой защиты печени от избыточ- 
ных нагрузок и лекарственных препаратов недо- 
статочно компетентные авторы часто советуют 
применять эссенциале, карсил, легалон и другие 
мембраностабилизирующие средства. Однако при 
внутрипеченочном холестазе использование этих 
препаратов противопоказано, поскольку они усу- 
губляют клиническую картину и выраженность 
болевого синдрома. Применение этих гепато- 
протекторов показано в случае достоверного ис- 
ключения этого синдрома, а налицо лишь явные 
клинико-лабораторные признаки  печеночно- 
клеточного цитолиза — разрушения мембраны 
гепатоцитов. Средства, усиливающие продукцию 
желчи печеночными клетками, такие как алло- 
хол, холензим и другие, в данной ситуации также 
противопоказаны. 

Для профилактики и лечения дискинезии 
желчевыводящих путей по гипокинетическому 
типу на фоне частых приемов пищи показано, 
прежде всего, назначение холеретиков и холеки- 
нетиков (оливковое масло, холосас по 10—20 гв 
50—100 мл воды до еды и др.) в сочетании с пери- 
одическими тюбажами с помощью магния суль- 
фата, натрия сульфата, ксилита, сорбита. 

В период тренировочных нагрузок рекоменду- 
ется один раз в 4—6 нед проводить спортсменам 
тюбаж с сорбитом или ксилитом и 2—3 раза в не- 
делю утром натощак принимать стакан холодной 
минеральной воды (Боржоми, Ессентуки 17, Арз- 
ни, Поляна квасова, Куяльник и др.) или 75 мл 
10 %-го раствора ксилита. В этих же целях могуг 
поочередно использоваться 100 мл свекольного 
сока, 1—2 столовые ложки растительного масла, 
2 сырых яичных желтка. 

Итак, в случае возникновения внутрипеченоч- 
ного холестаза необходимо снизить физическую 
нагрузку, отказаться от гепатотоксичных препа- 
ратов и указанных ранее групп лекарственных 
средств. При лечении такой патологии показа- 
но применение средств, разжижающих желчь (в 
основном, это щелочные минеральные воды), а 
также растительных желчегонных препаратов, 
стимулирующих отток желчи из печени и желч- 
ного пузыря (кукурузные рыльца, экстракт бес- 
смертника, фламин, флакумин, холагол, холосас, 
холагогум). Очень хороший эффект может оказать 
тыквеол. Достаточно эффективны и не проявляют 
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побочного действия гомеопатические гепатотроп- 
ные препараты — галстена, холе-гран, хепель, ге- 
пар композитум. 

Благоприятное действие в этой ситуации могут 
также оказать тюбажи с теплой негазированной 
щелочной минеральной водой, сорбитом, ксили- 
том, смесью оливкового масла и лимонного сока, 
которые следует делать один, максимум два раза в 
неделю. В диете необходимо ограничить трудно- 
перевариваемые белки и сделать акцент на расти- 
тельную пищу и богатый метионином и кальци- 
ем обезжиренный творог. Следует заметить, что 
в большинстве случаев проявление печеночно- 
болевого синдрома, независимо от этиологии, 
при корректном лечении удается купировать. Пе- 
чень обладает большим регенерационным потен- 
циалом и потому можно практически полностью 
нормализовать ее функцию. 

Для ускорения выведения метаболитов раз- 
личных лекарственных веществ после их отмены 
применяют относительно короткие, с осторож- 
ностью, курсы препаратов из группы стимуля- 
торов микросомальных ферментов печени (зик- 
сорин, бензонал). Они активизируют ферменты 
внутриклеточных микросом печени, ускоряют 
метаболизм различных лекарственных веществ и 
способствуют быстрейшей дезинтоксикации ор- 


ганизма и элиминации из его биосистемы раз- 
личных метаболитов. При этом нельзя забывать 
о том, что препараты барбитурового ряда (за ис- 
ключением зиксорина) оказывают выраженное 
угнетающее действие на центральную нервную 
систему, ослабляют скорость реакции и внима- 
ние, и при определенной предрасположенности 
либо длительном применении могут вызывать 
зависимость. 

Существует еше один способ эффективной и 
быстрой дезинтоксикации организма и выведе- 
ния из него продуктов метаболизма различных 
лекарственных веществ при нарушении функции 
печени. Это эфферентные методы терапии — ге- 
модилюция с форсированием диуреза; экстракор- 
поральное окисление крови (электрохимическое 
окисление с помошью гипохлорита натрия, 030- 
нотерапия); ультрагемофильтрация; плазмаферез 
и др. (провести такие манипуляции может толь- 
ко квалифицированный врач-трансфузиолог или 
реаниматолог в условиях специализированного 
медицинского учреждения), а также доступная 
любому спортивному врачу неинвазивная, не 
имеющая противопоказаний и при этом высоко- 
эффективная энтеросорбция с использованием 
различных препаратов, прежде всего, энтеросге- 
ля, белосорба, энсорала и др. 


ТАБЛИЦА 2.8 — Гепатотропные препараты 














Название Форма выпуска, средние терапевтические дозы, способ применения 
'АПоспоит Таблетки, покрытые оболочкой 
Внутрь после еды по 1—2 таблетки 3—4 раза в день в течение месяца 
'Атгаит Таблетки и капсулы по 0,1 г 


Внутрь через 20—30 мин после еды 3 раза в день 


Артишока экстракт- Капсулы 
Здоровье За 15—30 мин до еды по 2—3 капсулы 3 раза в сутки 
Бессмертника Таблетки и порошок 


песчаного цветки 
Ногез Нейсвгуз! агепат! по 1 гЗ раза в день 


В виде отвара по 1/2 стакана 2—3 раза в день; в виде сухого экстракта — 


Внутрь по 10 капель 3 раза в день в чистом виде или в 1 ст. ложке воды. Принимать за 30 мин 


Мдегайпит Таблетки 
Перед едой по 2—3 таблетки 3 раза в день в течение 3—6 нед 
Са/5{епа Флаконы с дозатором по 20, 50 и 100 мл 
до еды или через 1 ч после еды 
Нера-Мегг Гранулят для раствора для приема внутрь в пакетиках по Зг 
50 %-й концентрат для инъекций в ампулах по 10 мл для внутривенного и внутримышечного 
введения 
НераБепе Капсулы 
Во время еды, не разжевывая, по капсуле 3 раза в сутки 
Нераюрвпушт Лекарственный сбор ь 
При острых формах заболеваний курс не превышает 4 нед и повторяется 3—4 раза 
с интервалами в 2—3 нед, а затем — 1 раз в квартал, при хронических рекомендуется 
длительный прием 
Нераг Котрозйит Ампулы по 2,2 мл 


Вводить по 2,2 мл внутримышечно, подкожно, внутривенно 1—3 раза в неделю, курс лечения — 


3—6 нед 
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Продолжение таблицы 2 в 

















н е Форма выпуска, средние терапевтические дозы, способ применения | 
азвани ‚ 
Неразошт Раствор инфузионный, во флаконах по 500 мл 
Вводить внутривенно капельно 
Капсулы в 
м. В ЕН лечения или в тяжелых случаях — по 2 капсулы 3 раза в сутки (не более 2 нед; 
для поддерживающего лечения или в легких случаях — по 1 капсуле 3 раза в день 
Нерваит Таблетки, покрытые кишечно-растворимой оболочкой по 0,4 г; по 1 таблетке 2 раза в день между 
приемами пищи . 
а содержащие лиофилизированный порошок для приготовления раствора 
для инъекций по 0,4 г, внутривенно — по 0,8 г 1 раз в день в течение 14 дней 
Нутесготопе Таблетки по 0,2 г 
Внутрь (перед едой) по 1—2 таблетки 3 раза в день 
Сушщагаит Таблетки по 0,25 г; ампулы по 5 мл 4 %-го раствора 
Внутрь по 3 таблетки 3 раза в день 
Дарсил-Дарница Таблетки, покрытые оболочкой по 0,035 г 
Внутрь по 1—2 таблетки 3 раза в день после еды 
Дхогуп Капсулы по 100 мг 
Внутрь во время или после еды по 0,4—0,6 г (4—6 капсул) 1 раз в неделю или по 0,1 г 3 раза 
в день. Курс лечения — 2 нед 
Сагзй Драже по 0,035 г; капсулы по 0,070 г 
По 1—2 драже 3 раза в день 
Саегдеп Таблетки по 0,5 г 


Асдит Про/сит` 


Кукурузные столбики 
с рыльцами 

ЗГ сит 5Вдтай$ 
Геа Мауд!$ 


1едаюоп 
[ергоек 


И/\-52 


Порйит 


Иртит 
Мсоатит 


Одезюп 


Охарнепатаит 


Зйедоп 


ЗИ тит 
ЗИБогит 
Итаппит-Неха® 


Зйтераг 


Внутрь до или во время еды по 1 таблетке 3 раза в день 

Таблетки по 0,025 г; ампулы по 2 мл 0,5 %-го раствора 

Внутрь после еды по 1—2 таблетки 2—3 раза в день; внутримышечно — по 2—4 мл 0,5 %-го 
раствора в день 

Измельченное сырье в пакетах по 15, 20, 30, 40, 50 и 100 г 

Принимать по 1—3 ст. ложки через каждые 3—4 чв виде отвара, настоя или жидкого экстракта 


Драже легалон-70; капсулы легалон-140; легалон-суспензия 


Принимать легалон-140 по 1 капсуле 2—3 раза в день, легалон-70 — по 1—2 драже 3 раза в 
день, легалон-суспензию — по 10 мл 2—4 раза в день 


Драже по 0,035 г 
Внутрь по 1—2 драже 3 раза в день после еды 
Таблетки и раствор по 60 мл во флаконе в комплекте с пипеткой 


Внутрь (до еды) по 2—3 таблетки 3—4 раза в день или по 80—1 
2 раза в день 


-дозатором 
60 капель (1—2 ч. л.) раствора 


Таблетки, содержащие по 0,2 г лиофилизированной бычьей желчи 

Внутрь (в конце еды) по 1—3 таблетки 3 раза в день 

Лиофилизированный порошок 0,5 г для приготовления инъекционного раствора во флаконах по 50 мл 
Таблетки по 0,5 г 

Внутрь (до еды), запивая 1/2 стакана воды по 1—2 таблетки 3—4 раза в день 

Таблетки по 0,2 г 

Внутрь (за 30 мин до еды) по 1—2 таблетки 
10—14 дней 

Таблетки по 0,25 и 0,5 г 

Внутрь (до еды) по 0,25—0,5 г 3 раза в день 
Драже по 0,07 г 

В случае тяжелых поражений печени п 
2 раза в день. В менее тяжелых случа: 
3 раза в день. Драже принимают, не р; 
Таблетки и драже по 0,07 г 

Внутрь (после еды) по 1 таблетке или драже 3 раза в день 

Таблетки, покрытые оболочкой, по 0,04 гв упаковке по 25 штук 

Внутрь (до еды) по 40—80 мг 3 раза в день 

Капсулы по 0,172 мг 

Внутрь по 1 капсуле 1—2 раза в сутки, запивая достаточным количеством жидкости 
Капсулы по 0,110 г 

Внутрь по 1—2 капсулы 3 раза в день после еды 


3 раза в день; продолжительность курса лечения — 


рименять по 2 драже 3 раза в день, затем по 2 драже 
ях и для поддерживающей терапии достаточно 1—2 драже 
азжевывая, с небольшим количеством жидкости 
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Продолжение таблицы 2.8 























о о ни 
Название Форма выпуска, средние терапевтические дозы, способ применения 
Зйераг Раствор во флаконах по 10 мл для инъекций 1 %-й 
Вводится внутривенно медленно и внутримышечно по 2—3 мл 
Зо!агеп Экстракт по 25 мл во флаконах-капельницах 
По 25—30 капель 3 раза в день перед едой 
Тапасеспоит Таблетки, покрытые ‘оболочкой 
Внутрь (после еды)-по 2 таблетки 3—4 раза в день в течение 30 дней 
Тосвасаит Таблетки по 0,2 г: раствор для инъекций в ампулах по 12 мл (по 0,3 г) 
Тпютагот Таблетки по 0,1 г; ампулы по 2 мл 1 %и 2,5 %-й раствор 
Внутрь по 1—2 таблетки 3 раза в день, для инъекций — по 4 мл внутривенно медленно 
Урсосан Капсулы по 0,25 г 
Внутрь по 2—5 капсул одновременно вечером 
Беыспо! Капсулы 0,1 г 
По 2 капсулы 3 раза в день (или 2 капсулы однократно) перед приемом пищи, обильно запивая 
водой 
Баситтит Таблетки 
Внутрь доеды по 1—2 таблетки 2—3 раза в день; продолжительность курса лечения — 3—4 нед 
Наттит Таблетки 
По 1 таблетке 3 раза в день за 30 мин до еды 
Розойрит Капсулы по 350 мг 
По 1—2 капсулы 3 раза в день за 1 ч до еды 
Хенофальк Капсулы по 0,25 г 
Внутрь 1 капсула утром и 2 капсулы вечером 
Хепель Таблетки 
По 1 таблетке 3 раза в день сублингвально за 20—30 мин до еды 
Спо!адо! Капли для приема внутрь 
По 5 капель на кусочке сахара за 30 мин до еды 3 раза в день; при приступах желчной колики 
одновременно принимают 20 капель 
Сроадодит Капсулы для приема внутрь 
Начиная с 2 капсул 3 раза в день, затем через неделю по 1 капсуле 3 раза в день 
Холе-гран Гранулы гомеопатические по 10 гв полимерном пенале 
По 7 гранул под язык до полного рассасывания 1—2 раза в день за 15 мин до еды или через 1 ч 
после еды. Курс лечения — 2—3 мес 
Споепгутит Таблетки по 0,1 г 
Внутрь после еды по 1 таблетке 1—3 раза в день 
Спомег Таблетки 
По 2—4 таблетки 3 раза в день до или во время еды. Продолжительность курса лечения — 
10—30 дней 
СворНйо! Таблетки по 0,25 г; раствор для приема внутрь во флаконах по 120 мл; раствор для инъекций 
в ампулах по 5 мл (по 0,1 г) 
Внутрь по 2—3 таблетки или по 2,5—5 мл раствора 3 раза в сутки 
Сусуаюпит Таблетки по 0,1 г х 
В первые 2 дня лечения — по 3 таблетки в день, в дальнейшем по 4 таблетки (0,4 г) в день 
в 3—4 приема 
Супапп Драже, содержащие 300 мг сухого экстракта артишока 
По 1 драже 3—4 раза в день; принимать во время еды, запивая достаточным количеством жидкости 
Сувагдтит Раствор для внутреннего применения в ампулах по 10 мл 
Разбавить содержимое ампулы 1/2 стакана воды 
Принимать по 10—30 мл в день 
ЕФ/зоит®Ийгарпапт  Ампулы по 2 мл 
Вводить внутривенно и внутримышечно по 2 мл 
Ебзепйа!е Капсулы по 0,175 и 0,3 г; ампулы по 5и10мл 


Ез5епйа!е (гопе) Н 


Эссенциальные 
фосфолипиды- 
Дарница 


Внутрь по 2 капсулы 3 раза в день 
Внутривенно капельно (в растворе глюкозы) 2—4 ампулы по 5 мл или 1—2 ампулы по 10 мл в день 
Капсулы по 300 мг, ампулы по 5 мл 


Внутрь по 2 капсулы 3 раза в день; внутривенно медленно по 2 ампулы, разведенные с кровью 
пациента в соотношении 1:1 


Капсулы 
Внутрь по 2 капсулы 3 раза в сутки после еды 
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ХОНДРОПРОТЕКТОРЫ 


Хондропротекторы — это препараты, которые 
стимулируют процессы регенерации и замедляют 
дегенерацию хрящевой ткани. 

К первой основной группе хондропротекторов 
относят препараты, содержащие хондроитинсер- 
ную кислоту (хондроитинсульфат), которая явля- 
ется высокомолекулярным мукополисахаридом 
(относительная молекулярная масса 20 000— 
30 000). Наряду с гиалуроновой кислотой содер- 
жится в значительных количествах в различных 
видах соединительной ткани. Особенно богата 
ею хрящевая ткань, где эта кислота находится 
в свободном состоянии или связана с белковы- 

ми веществами. Различают хондроитинсульфа- 
ты А, Ви С, близкие по химическому строению. 
Хондроитинсульфаты А и С состоят из моле- 
кул М-ацетилгалактозамина-6-сульфата и глю- 
куроновой кислоты, а хондроитинсульфат — из 
В-М-ацетилгалактозамин-6-сульфата и Г-идуро- 
новой кислоты (сходной по структуре с аскорби- 
новой кислотой). Наряду с гиалуроновой кислотой 
хондроитинсерная кислота участвует в образова- 
нии основного вещества соединительной ткани. 

Из хрящей крупного рогатого скота получают 
хонсурид, который выпускают в порошке и после 
растворения и нанесения на стерильную марле- 
вую салфетку применяют наружно для ускорения 
репаративных процессов при длительно незажи- 
вающих, вялогранулирующих и медленно эпите- 
лизирующихся ранах после травм и оперативных 
вмешательств, при трофических язвах, пролежнях 
(в стадии гранулирования). 

Хондроитинсульфат с диметилсульфоксидом 
входят в мазь и линимент “Хондроксид”, выпу- 
скают также хондроитиновую мазь, которые при- 
меняют при дегенеративных заболеваниях суста- 
вов и позвоночника (артроз, остеохондроз). 

Препараты мукосат, хондролон (хондроитин- 
сульфаты А и С) вводят внутримышечно при деге- 
неративных заболеваниях суставов и позвоночника. 

Для перорального применения применяют ряд 
препаратов. Один из них — хондроитинсульфат 
натрия — структум — применяют как базисное 
средство при лечении артрозов. 

Артрон хондрекс также содержит натрия хон- 
дроитинсульфат, эффективен при дегенеративно- 
дистрофических заболеваниях периферических 
суставов и позвоночника. остопатиях, хондропа- 
тиях, хондромаляции, в период реконвалесценции 
после перелома кости (для ускорения образования 
костной мозоли), при болях в суставах, травмах. 
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Вторая группа — препараты, представляющие 
экстракты хрящей и костного мозга молодых ЖиИ- 
вотных. Представителем этой группы является 
румалон, который применяют при заболеваниях 
суставов, сопровождающихся дегенеративными 
изменениями хрящевой ткани (артрозы, спонди- 
лезы). 

К препаратам третьей группы мукополисаха- 
ридов относят артепарон (мукополисахаридный 
полиэфир серной кислоты), который по структуре 
и действию сходен с хондроитинсерной кислотой. 
Препарат применяют при артрозах коленного су- 
става, суставов пальцев, хондропатии коленной 
чашечки. 

Четвертая группа — это препараты глюкоза- 
мина, который является субстратом построения | 
суставного хряща. Любое неблагоприятное влия- 
ние (заболевание, возрастные изменения обмена 
веществ, травмы) уменьшают его синтез, что ве- 
дет к нарушению структуры, функции суставов, 
вызывает боль. Глюкозамин входит в состав эн- 
догенных глюкозаминоглюканов хрящевой ткани. 
При систематическом применении глюкозамин 
стимулирует синтез протеогликанов и коллаге- 
на, повышает проницаемость суставной капсу- 
лы, восстанавливает ферментативные процессы 
в клетках синовиальной мембраны и суставного 
хряща, чем противодействует прогрессированию 
дегенеративных процессов в суставах, позвоноч- 
нике и окружающих мягких тканях. Глюкозамин 
уменьшает болезненность и нормализует подвиж- 
ность в пораженных суставах. Препараты глюкоза- 
мина предотвращают возможное метаболическое 
повреждение хряща от действия нестероидных 
противовоспалительных средств и глюкокортико- 
идов, поглощают свободные радикалы, чем ока- 
зывают мягкое противовоспалительное действие, 
не связанное с метаболизмом простагландинов, 
ингибируют лизосомальные ферменты. 

Препарат глюкозамина сульфата “Дона” реа- 
лизует хондропротекторное действие за счет глю- \ 
козамина и сульфатов. Содействует фиксации | 
серы в процессе синтеза хондроитинсерной кис- ь. 
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лоты, способствует отложению кальция в кост- 
ной ткани. Также принимает участие в синтезе 
глюкозаминогликанов, метаболизме ткани хря- 
ша, поддержании эластичности хряща, способ- 
ности удерживать воду матриксом. Применяют 
при дегенеративно-дистрофических заболеваниях 
суставов, позвоночника, остеопатиях, хондропа- 
тиях, хондромиопатии, пародонтопатии, про- 
грессирующем артрозе, реконвалесценции после 
переломов костей, болях в суставах. 








Аналогичные показания у артрона флекса, со- 

держащего глюкозамина гидрохлорид. Его назна- 
чают только перорально в отличие от препарата 
“Дона”, которую назначают перорально и паран- 
терально. 

В пятую группу включены комплексные пре- 
параты, содержащие как хондроитинсульфат, так 
и глюкозамин, т. е. препараты, которые являются 
субстратами для построения суставного хряша. К. 
ним относят артрон комплекс и препарат тера- 
флекс для перорального введения. Следует также 
отметить крем терафлекс М, который, кроме глю- 
козамина гидрохлорида и хондроитинсульфата, 
содержит камфору, масло мяты перечной и об- 
ладает хондропротекторными и регенеративными 
свойствами. 

К шестой группе относят препарат диацереин 
(артродар), производное антрахинона. Артродар 
характеризуется не только хондропротекторным 
действием, а также противовоспалительным, 
анаболическим, антикатаболическим влиянием 
на суставной хрящ. Препарат ингибирует про- 
дукцию интерлейкина-! макрофагами и сино- 
виоцитами, угнетает продукцию миелоперокси- 
дазы, В-глюкуронидазы и эластазы, уменьшает 
содержание металлопротеиназ в хряще, стиму- 
лирует синтез протеогликанов, гликозаминогли- 
канов и гиалуроновой кислоты. Артродар сни- 
жает потери кальция вследствие конкурентного 
ингибирования протеолитических ферментов, 
которые служат причиной этих изменений, а 
благодаря антитромботическому влиянию улуч- 
шает периартрикулярную микроциркуляцию. 
Препарат уменынает выраженность воспаления 
синовиальной оболочки и повреждение хряща. 
Основным показанием для его применения яв- 
ляется остеоартрит. 

Формы выпуска препаратов 

СВопаго!опит — ампулы лиофилизированно- 
го порошка по 0,1 г 

Э\тисвит — капсулы по 0,25 г 


ВИТАМИННЫЕ ПРЕПАРАТЫ 


Витаминные препараты — это препараты есте- 
ственных витаминов (из растительного и живот- 
ного сырья), их синтетические аналоги, или изо- 
меры (витамеры), а также готовые кофакторы, 
которые входят в состав ферментных систем. Ви- 
таминные препараты регулируют процессы тка- 
невого метаболизма наряду © микроэлементами, 
гормональными и ферментными лекарственны- 


ми средствами. При недостаточности витаминов, 
возникающей при высоких физических нагруз- 
ках, изменяется масса тела и энергообеспечение 
работающих мышц спортсмена. В спортивной 
мединине потребность в витаминах увеличивает- 
ся в несколько раз в зависимости от интенсивно- 
сти и длительности физических нагрузок, а также 
от несбалансированности питания, поэтому ви- 
таминные препараты применяются, чаше всего, 
комбинированно для профилактики гиповитами- 
ноза в течение всего года спортивной подготовки, 
при смене климато-поясных зон, в условиях жары 
и холода, в период реабилитации после экстре- 
мальных физических нагрузок. 

Представляем классификацию витаминных 
препаратов по растворимости и химической 
структуре. 

Препараты жирорастворимых витаминов 

1. Ретинола ацетат, ретинола пальминат. 

2. Эргокальциферол, холекальциферол (ви- 
деин, аквадетрим). 

3. Токоферола ацетат. 

4. Викасол, фитоменадион. 

Препараты водорастворимых витаминов 
. Тиамина хлорид, кокарбоксилаза. 

. Рибофлавин. 
Пиридоксина хлорид. 
Кислота никотиновая, никотинамид. 
. Цианокобаламин. 
Кислота фолиевая. 
Кислота аскорбиновая. 
Биофлавоноиды (рутин, кверцетин). 
Кальция пантотенат. 
Кальция пангамат. 

Препараты жирорастворимых витаминов 

Ретиноиды (вит. А) — это группа производных 
В-енона (ретинол, ретиналь, ретиноевая кислота, 
эфиры ретинола и др.), которые имеют биологиче- 
скую активность трансретинола. Ретинол (транс- 
9,13-диметил-7-(1,1,5-триметилциклогексен-5-ил- 
6)-нонатетраен-7,9,11,13-ол) — это ненасыщенный 
спирт с пятью двойными связями — одной в 
В-еноновом цикле и четырьмя в алифатической 
боковой цепи. 

К провитаминам ретинола относятся кароти- 
ноиды, которые имеют фармакологическую ак- 
тивность В-каротина и могут превращаться в ор- 
ганизме в ретинол. 

Ретинол в виде эфиров содержится в живот- 
ных продуктах — рыбьем жире (трески, морского 
окуня, палтуса), печени, сливочном масле, мо- 
локе и молочных продуктах. Основной источник 
каротина — продукты растительного происхожде- 
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ния — морковь, петрушка, щавель, облепиха, 
красноплодная рябина, шиповник, абрикосы. 

Фармакокинетика. Ретинол в виде препаратов 
(ретинола ацетат и ретинола пальмитат) и каро- 
тиноиды хороию всасываются в пищевом кана- 
ле. Они поступают в тонкий кишечник, где при 
наличии желчных кислот происходит эмульгиро- 
вание и образование мицелл. Гидролиз эфиров 
ретинола и свободных жирных кислот осущест- 
вляется неспецифичной панкреатической липа- 
зой (холестеролэстеразой). 

Свободный ретинол и В-каротин создают в 
кишках мицеллы, в состав которых входят желч- 
ные кислоты, холестерол, жирные кислоты и т. п. 
Образование мицелл в определенной мере повы- 
шает эффективность всасывания ретинола и ка- 
ротина. Усвоение ретинола в кишках составляет 
80—90 % витамина, который поступает с пищей. 
Усвоение каротина намного ниже — в среднем 
50—60 %. Обязательным условием его всасывания 
является наличие в рационе жира и достаточной 
концентрации желчных кислот в кишечнике. 

Ретинол, который поступил в микроворсин- 
ки кишок, снова этерифицируется жирными 
кислотами. Эти эфиры попадают в лимфатиче- 
ские пути и в составе хиломикронов поступают 
в печень. Она является основным депо ретино- 
ла, который по потребности поступает в систему 
кровообращения. В крови ретинол находится в 
связанном состоянии с белками плазмы. Пере- 
нос из крови в клетку происходит вследствие 
непосредственного взаимодействия комплекса 
ретинол—ретинолсвязывающий белок со спец- 
ифическими рецепторами мембран, после чего 
свободный ретинол поступает в клетку, а рети- 
нолсвязывающий белок возвращается в систему 
кровообращения. 

В печени депонируется 30—50 % ретинола, 
поступающего с пищей. Другая его часть, которая 
всасывается в кишках, связывается и выводится с 
калом (20—30 %) или окисляется и выводится с 
мочой (10—20 %). Выведение ретинола осушест- 
вляется медленно: за 21 день — 34 % введенного 
количества. 

Фармакодинамика. Существует три основных 
гипотезы относительно механизма действия ре- 
тинола: 1) генетическая, 2) мембранная, 3) гли- 
копротеиновая. Болышое количество разных 
физиологических эффектов, присущих ретино- 
лу, дают возможность понять множественность 
биохимических механизмов действия витамина. 
Соответственно этой концепции биохимические 
эффекты ретинола в значительной мере реали- 
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зуются на уровне клеточных мембран и с 
как с его непосредственным взаимодейст 
белково-липидными комплексами мембран 

и с влиянием на метаболизм мембранных ма 
фолипидов и гликопротеинов. Важную роль та 
ют антиоксидантные свойства (участие Ретинола 
в регуляции пероксидного окисления липидов), 
Ретиноиды влияют на функции организма, кото. 
рые принято делить на две группы: зрительную 
и системную, под которой понимают функции, 
связанные с потребностью ретинола для роста, 
репродукции, дифференциации эпителия, под- 
держание иммунологического состояния. 

Влияние ретинола на процессы фоторецепции 
связано с его участием в построении фоточув- 
ствительного пигмента родопсина (зрительного 
пурпура), который содержится в палочковых (све- 
точувствительных) клетках сетчатки и непосред- 
ственно воспринимает зрительные раздражения. 
Родопсин образуется преимущественно в темно- 
те из ретиналя (альдегидной формы витамина) и 
белка опсина, что повышает остроту зрения при 
плохом освещении. На свету родопсин распадает- 
ся на белок и ретиналь (рис. 2.7). 

При дефиците ретинола нарушается образо- 
вание родопсина и восприятие света, развивается 
гемералопия (“куриная слепота”). Одним из ран- 
них и классических симптомов дефицита рети- 
нола является задержка роста, поскольку он ока- 
зывает выраженное влияние на костную ткань, 
метаболизм белков и нуклеиновых кислот. Рети- 
нол повышает содержание и способствует фик- 
сации гликогена в мышцах, сердце и печени, а 
также превращению пирувата и регулирует обмен 
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РИСУНОК 2.7 — Основные этапы превращения родоп- 
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ретинол стимулирует пролиферацию клеток. 
эпителизацию и предотвращает избыточное оро- 
говение эпителия. При его недостаточности кожа 
становится сухой, появляются папулезная сыпь, 
шелушение, развивается сухость роговицы (ксе- 
рофтальмия), наблюдается поражение верхних 
дыхательных путеи, пищеварительного канала, 
мочеполовой системы. 

Характерный признак дефицита ретинола — 
понижение иммунологической резистентности 
организма к инфекции, в связи с чем витамин 
был назван “антиинфекционным”. Понижение 
стойкости организма к инфекционным заболева- 
ниям обусловлено тремя основными факторами: 
нарушением состояния барьерного эпителия ко- 
жи, верхних дыхательных путей, мочевых путей 
и др.; снижением аппетита, что содействует углу- 
блению недостаточности ретинола; снижением 
иммунитета. Ретинол принимает участие в реали- 
зации всех форм иммунного ответа. Его дефицит 
у экспериментальных животных сопровождается 
атрофией иммунокомпетентных органов — ви- 
лочковой железы и селезенки, снижением в них 
количества клеток, содержания лимфоцитов в 
крови, угнетением синтеза антител. 

Ретинол принимает участие в поддержании 
репродуктивной функции. Недостаточность его у 
животных приводит к прекрашению сперматоге- 
неза, атрофии семенников, к кератинизации эпи- 
телия влагалища, маточных труб и матки, резорб- 
ции плаценты и спонтанным абортам. 

Показания к применению: офтальмологическая 
практика (кератит, ксерофтальмия, нарушение тем- 
новой адаптации), заболевания кожи (дискератоз), 
воспаление дыхательных путей, пишеварительного 
канала, ожоги, отморожение, трофические язвы и 
другие раны, которые не эпителизируются. Тера- 
певтические дозы — от 10 до 100 000 ЕД. 

Побочное действие проявляется острой или 
хронической интоксикацией. В случае избыточ- 
ного введения ретинола развивается аноксичный 
синдром, т. е. гипервитаминоз А. Клиническая 
картина острой интоксикации характеризуется 
повышением температуры, потерей аппетита, по- 
явлением тошноты, рвоты, ухудшением зрения 
(светобоязнь), головной болью. 

Хроническая интоксикация: нарушения со сто- 
роны нервной системы (раздражительность, голов- 
ная боль, бессонница, апатия, парестезия); костной 
Системы (боль в области костей и суставов, гипер- 
9стоз); кожи (сухость, трещины на ладонях и по- 
Дошвах, пигментация), выпадение волос, ломкость 
НОгтей. Характерно увеличение печени и селезенки. 
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Кальциферолы (вит. О) объединяют группу 
соединений, которые оказывают антирахити- 
ческий эффект. Наиболее активными являют- 
ся эрго- (вит. О.) и холекальциферол (вит. О,). 
Препарат витамина О, носит название эргокаль- 
циферол, препараты витамина О, известны как 
видеин, аквадетрин. Кальциферол имеет стероид- 
ную структуру, в его молекуле можно выделить 
две части: углеродный скелет и алифатическую 
боковую цепь. Структура кольцевой системы оди- 
накова для всех кальциферолов, которые отлича- 
ются между собой только строением углеродной 
цепи. 

Эргокальциферол — вещество растительного 
происхождения. 

Холекальциферол содержится в коже человека 
И ЖИВОТНЫХ, В болыпом количестве — в печени 
тунца, трески, палтуса, кита, в незначительном — 
в коровьем молоке, куриных яйцах. 

Фармакокинетика. Подобно другим жирора- 
створимым витаминам, кальциферол всасывается 
с помощью желчных кислот, поступает в лимфа- 
тический поток в составе хиломикронов и быстро 
поглощается печенью, где происходит его фер- 
ментативное гидроксилирование. При этом из 
холекальциферола образуется 25-гидроксихоле- 
кальциферол, а из эргокальциферола — 25-окси- 
эргокальциферол. Эти метаболиты в неболышом 
количестве образуются также в кишках, почках, 
легких. Биологическая активность 25-гидрокси- 
холекальциферола в 2—5 раз выше, чем холе- 
кальциферола, он является основной формой 
кальциферола, который циркулирует в системе 
кровообращения и имеет период полужизни 20— 
30 сут; 25-гидроксихолекальциферол поступает в 
почки, где из него образуются активные метабо- 
литы — 1,25-дигидроксихолекальциферол и 24, 
25-дигидроксихолекальциферол. 

Кальциферол и его метаболиты транспорти- 
руются в плазме крови в связанном состоянии с 
помошью специального кальциферолсвязываю- 
щего белка — транскальциферина. Кальциферол 
накапливается в костях, печени, крови, слизистой 
оболочке тонкой кишки. В виде полярных мета- 
болитов локализуется главным образом в мембра- 
нах клеток, митохондрий, микросом и ядер. 

Кальциферол и его метаболиты выделяются 
в кишечник с желчью (30 % введенной дозы за 
24—48 ч), где снова частично всасываются, что 
создает систему энтерогепатической циркуляции. 
Болыная часть продуктов обмена кальциферо- 
ла выводится из организма с калом, менышая — 
с мочой. 
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Обмен кальция и фосфора регулируется не 
только кальциферолом, а также гормонами пара- 
тиреоидином и кальцитонином. 

Паратиреоидин стимулирует синтез 1,25-диги- 
дроксихолекальциферола в почках благодаря вли- 
янию на ферменты 10-гидроксилазу и 24-гидрок- 
силазу. Действие паратиреоидина на всасывание 
кальция в кишечнике полностью опосредствова- 
но эффектом 1,25-дигидроксихолекальциферо- 
ла. Кальцитонин не влияет непосредственно на 
активность |©-гидроксилазы, его воздействие на 
продукцию 1,25-дигидроксихолекальциферола 
обусловлено снижением уровня кальция в крови 
и усилением секреции паратиреоидина. 

Наряду с классическими органами-мишенями 
(кишечник, кости, почки) рецепторы 1,25-диги- 
дроксихолекальциферола выявлены также в ке- 
ратиноцитах и фибробластах, рост и дифферен- 
циацию которых регулирует кальциферол. Таким 
образом, кожа является не только местом обра- 
зования холекальциферола, а и тканью, развитие 
которой контролируется им. 

Фармакодинамика. Кальциферол рассматри- 
вается не только как витамин, но и как гормон, 
который регулирует в организме обмен кальция 
и фосфора, обеспечивая их надлежащую концен- 
трацию в крови. 

Важнейший эффект кальциферола — это сти- 
муляция абсорбции кальция в кишечнике. Он 
повышает проницаемость кишечного эпителия 
для ионов кальция. Процесс абсорбции состоит 
из двух этапов: пассивной диффузии из содержи- 
мого кишечника в энтероциты (клетки слизистой 
оболочки тонкой кишки) и активного транспорта 
из энтероцитов в плазму крови против градиен- 
та концентрации, в котором принимает участие 
1,25-дигидроксикальциферол. Соответственно 
одной из наиболее разработанных современных 
гипотез кальциферол в форме активного метабо- 
лита 1,25-дигидроксихолекальциферола реализует 
свое стимулирующее действие на транспорт Са?* 
через биологические мембраны путем индукции 
на генетическом уровне синтеза белков, которые 
осуществляют этот транспорт. 

Механизм действия кальциферола на транс- 
порт Са? из плазмы крови в костную ткань не 
установлен. В костях кальциферол регулирует ми- 
нерализацию, влияет на пролиферацию и диффе- 
ренциацию костных и хрящевых клеток; 1,25-ди- 
гидроксихолекальциферол проникает в клетки 
кишечника, костей и почек, где взаимодействует 
со специфическими рецепторами, образовывая с 
ними комплекс, который проникает в ядро клет- 


ки и инициирует там синтез белка (специфиче 
ского, который связывает кальций, и неспецифи_ 
ческого — коллагена, щелочной фосфатазы и др.) 
Вследствие этого активируется синтез белковой 
стромы костей, нормально развиваются хрящевые 
клетки в зонах роста костей, происходит извлече- 
ние кальция из плазмы крови и его отложение в 
костях. 

Недостаточность кальциферола проявляется 
главным образом в нарушении минерализации 
скелета и развития хряща, что приводит к рахиту 
у детей и к остеомаляции у взрослых. 

Под контролем кальциферола находится и 
процесс мобилизации кальция из костной ткани, 
которая происходит медленно с параллельным 
восстановлением костных клеток. 

Особое значение для поддержания надлежа- 
щей концентрации фосфатов в организме имеет 
свойство кальциферола повышать их реабсорб- 
цию в канальцах почек. Всасывание фосфатного 
аниона рассматривается как вторичный процесс, 
связанный со всасыванием кальция. Механизм 
действия кальциферола на обмен кальция и фос- 
фора в организме показан на рисунке 2.8. 

Показания к применению: профилактика ра- 
хита, лечение детей, больных рахитом, остеома- 
ляция, остеопороз, переломы костей (ускорение 
консолидации костной мозоли), спазмофилия, 
тетания, кариес (кальцификация твердых тканей 
зуба), системная красная волчанка, туберкулез 
кожи и костей, псориаз. 

Побочные эффекты: интоксикация (в случае 
передозировки), острая (головная боль, сонли- 


вость, тошнота, рвота, светобоязнь, судорги) или 
хроническая. 

Хроническая интоксикация: при употребле- 
нии на протяжении продолжительного времени 
чрезмерного количества кальциферола, в случае 
повышенной чувствительности к витамину при 
обычных условиях дозирования, развивается ги- 
первитаминоз О. Проявления гипервитаминоза 
одинаковы у детей и взрослых: общая вялость 
мышц, постоянная тошнота, снижение аппетита 
или его потеря (анорексия); боль в животе, по- 
нос, жажда, полиурия, изжога; тахикардия, арте- 
риальная гипертензия, ослабление тонов сердца, 
систолический шум, лихорадка. В моче повыша- 
ется содержание кальция, определяются белок, 
лейкоциты, эритроциты, одиночные гиалиновые 
цилиндры. Происходит деминерализация костей 
(незначительные травмы могут приводить к пе- 
реломам). В сыворотке крови значительно повы- 
шается концентрация кальция и фосфора, что 
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приводит к отложению кальция в мягких тканях 
(сосудах, сердце, легких, кишках, почках) и об- 
разованию камней в почках, а затем — к вторич- 
ному гидронефрозу (часто пациент обращается к 
врачу именно по причине заболевания почек), 
отмечаются полиурия, протеинурия, цилиндру- 
рия, лейкоцитурия. Предполагают, что в осно- 
ве этих нарушений лежит способность кальци- 
ферола к быстрому окислению с образованием 
свободных радикалов, а также продуктов перок- 
сидной природы, которые являются сильными 
окислителями. Они повреждают структуру ли- 
попротеинового комплекса мембран и активные 
центры белков. 

Токоферолы (вит. Е, препарат токоферола аце- 
тат) — это группа производных токола и токотри- 
енола. Токоферолы (@-, В-, \-, 5-) отличаются друг 
от друга количеством и положением метильных 
заместителей в ароматическом 6-кольше оксихро- 
мона. Наиболее активный из НИХ — о-токоферол, 
который имеет три СН.-группы во всех свобод- 
ных положениях ароматического кольца: 5, 7 и 8. 





РИСУНОК 2.8 — Влияние кальциферола на обмен кальция и фосфора 


В медицинской практике используется более 
стабильный синтетический препарат — токоферо- 
ла ацетат, который в организме человека не син- 
тезируется, он образуется только в растениях и 
попадает в организм с естественными пищевыми 
продуктами. Богатейшим источником токоферола 
является растительное масло. 

Фармакокинетика. Токоферол после принятия 
внутрь всасывается преимущественно в прокси- 
мальной части тонкой кишки с помощью желч- 
ных кислот. Транспорт проходит медленно по ме- 
ханизму пассивной диффузии. Витамин попадает 
преимущественно в лимфу, а также в кровь. Око- 
ло 90 % токоферола в плазме крови связывается с 
‘липопротеинами. Витамин поступает во все ткани 
организма, где локализуется преимущественно в 
мембранах клеток и субклетках органелл, главным 
образом митохондрий и микросом. Наиболее высо- 
кое содержание токоферола определяется в надио- 
чечниках и жировой ткани (90 % введенной дозы). 
В организме женщины содержится в 4 раза больше 
токоферола по сравнению с организмом мужчины. 
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Основная часть препарата (70—80 %), которая 
поступает рег 05, выводится в неизмененном виде 
с калом. При парентеральном введении препарата 
20—30 % введенной дозы выводится с мочой в 
виде водорастворимых глюкуронидов и продуктов 
окисления токоферола — токоферониевой кисло- 
ты и ее лактона. 

Подобно другим жирорастворимым витами- 
нам токоферол подлежит энтерогепатической ре- 
циркуляции: секреции с желчью в полость кишок 
и повторной абсорбции. 

Фармакодинамика. Токоферол является основ- 
ным природным антиоксидантом. В тканях рас- 
тений, животных, людей вместе с процессами 
ферментативного биологического окисления пи- 
щевых веществ, которые обеспечивают организм 
необходимой энергией, возможны нефермента- 
тивные свободнорадикальные реакции. Усиление 
процессов свободнорадикального окисления на- 
блюдается во время стресса, в период гиподина- 
мии, при избыточном поступлении в организм 
рафинированных продуктов с высокой энергети- 
ческой ценностью, при некоторых заболеваниях 
(лучевая болезнь, атеросклероз, сахарный диабет, 
катаракта, пародонтит и др.). По современным 
представлениям, неферментативное окисление 
является главным фактором в процессе ста- 
рения. 

Продукты свободнорадикального окисления — 
свободные радикалы, оксиды, альдегиды — очень 
реакционноспособны. Они повреждают клеточ- 
ные мембраны, ферменты и структурные белки. 
Вещества, которые угнетают реакции нефермен- 
тативного свободнорадикального окисления ли- 
пидов и биополимеров (белков, гликозаминогли- 
канов, мукополисахарилов и нуклеиновых кислот) 
называются антиоксидантамы. 

К витаминам антиоксидантного действия 
принадлежат токоферол, ретинол, аскорбиновая 
кислота, биофлавоноиды (вит. Р). Вследствие ци- 
клических преобразований токоферол — токофе- 
рилхинон — токоферилгидрохинон — токоферол 
образуется окислительно-восстановительная си- 
стема, которая способна переносить электроны и 
обеспечивать антиоксидантный эффект. 

Соответственно антиоксидантной теории био- 
логического действия токоферол является “ло- 
вушкой” для свободных радикалов. 

Токоферол стабилизирует биологические 
мембраны, нормализуя их микровязкость, осу- 
ществляет защитное влияние на пероксидные 
механизмы атерогенеза: тормозит развитие атеро- 
склеротических изменений в аорте (деструкцию 


эластичных волокон, кальциноз, Липидную Г 
фильтрацию сосудистой стенки), снижает в м 
уровень холестерола и уменьшает Козффицие, 
холестерол/фосфолипиды. 

При введении токоферола повышаюте; 
держание и активность глутатиона, 
бриллярной транспортной Ма*, К*-АТФазы 
цитохром-С-оксидазы, а также дегидрогеназы 
дегидролипоевой кислоты. Токоферол имеет вы- 
сокую специфичность действия на обмен и функ- 
цию убихинона — важного компонента процессов 
фосфорилирования. Вследствие этого стимули- 
рует тканевое дыхание, повышает мембранную 
активность и внутриклеточные окислительно- 
восстановительные процессы, принимает участие 
в обмене белков и липидов. 

Токоферол оказывает кардиотрофическое и 
кардиотоническое, гепато-, геронто-, радиопро- 
текторное действие: улучшает трофику, сокра- 
тительную активность, расширяет капилляры и 
значительно снижает потребность в кислороде 
сердечной мышцы, предотвращает развитие дис- 
трофических процессов в ней. 

Классическое проявление недостаточности 
токоферола у крыс — это бесплодие: резорбция 
плода и дегенерация семенников. Признаками 
дефицита токоферола являются также дистрофия 
мышщ, повышенная чувствительность эритрони- 
тов к пероксидному гемолизу, накопление в жи- 
ровой ткани и скелетных мышцах бурого пигмен- 
та липофусцина, креатинурия. 

Показания к применению: гипо-, авитаминозы, 
для сохранения беременности в случаях угрожаю- 
щего выкидыша, замедленный период полового 
созревания, нарушения менструального цикла, 
ювенильные кровотечения, комплексная фар- 
макотерапия сердечно-сосудистых заболеваний, 
бесплодие у мужчин и женщин, миокардиоди- 
строфии, профилактика и лечение атеросклероза 
и коронарной недостаточности, пред- и постин- 
Фарктные состояния, хроническая сердечная не- 
достаточность, климактерический период у жен- 
щин, лучевая болезнь. 

Побочные эффекты: продолжительное при- 
менение высоких доз препарата может вызвать 
угнетение активности витамина К, возникнове- 
ние геморрагий в пищеварительном канале, про- 
оксидантный эффект. 

Нафтохинон. К группе нафтохинона (вит. К) 
относят филохинон (вит. К,) — природный вита- 
мин, синтезируемый некоторыми растениями, и 
его синтетические аналоги (например, препарат 
фитометандион); витамин, который синтезирует- 
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ся главным образом сапрофитными бактериями 
тонкой кишки, а также печенью животных — = 
орма нафтохинона, витамин К. 

Викасол (вит. К‚) — синтетический препарат 
нафтохинона, в отличие от природных препара- 
тов является водорастворимым. 

Препараты водорастворимых витаминов 
Тиамина хлорид (вит. В,) — это гетероцикличе- 
ское соединение, которое состоит из пиримиди- 
нового и тиазолового циклов. 

Тиамин в болышом количестве содержится 
в дрожжах, оболочке и зародыше семян злаков. 
Важным источником тиамина для человека явля- 
ется микрофлора кишечника. 

В медицине используют синтетические препа- 
раты: тиамина хлорид и тиамина бромил. 
Фармакокинетика. При введении внутрь тиа- 
мин и его эфиры быстро всасываются на всем 
протяжении тонкой кишки: через 15 мин их обна- 
руживают в крови, а через 30 — в других тканях. 
Половина общего количества введенного тиами- 
на содержится в миокарде и скелетных мышцах, 
около 40 % — во внутренних органах. 

В организме тиамин фосфорилируется: тиа- 
мин > тиаминмонофосфат > тиаминдифосфат > 
> тиаминтрифосфат. Наиболее активно этот про- 
цесс проходит в митохондриях, микросомах и ги- 
алоплазме клеток. 

Выделяется тиамин с мочой. 
Фармакодинамика. Тиамин проявляет в орга- 
низме такие основные эффекты: кардиотрофиче- 
ский, нейротропный и гипогликемический. Наи- 
более активным из фосфорных эфиров является 
тиаминдифосфат, обладающий коферментны- 
ми свойствами (кокарбоксилаза). В этой форме 
тиамин является коферментом декарбоксилаз, 
которые принимают участие в окислении, де- 
карбоксилировании пировиноградной и других 
кетокислот, а также транскетолазы — главного 
фермента пентозного цикла. 

Важное коферментное действие тиамина — 
кардиотрофическое. Кокарбоксилаза контро- 
лирует процесс аэробного окисления углеводов 
и катаболизма глюкозы через цикл лимонной 
кислоты, улучшает энергетический обмен, рас- 
ширяет венечные сосуды. Повышение кро- 
воснабжения миокарда вызывает улучшение 
окислительно-восстановительных процессов Е 
сердечной мышце. Вследствие улучшения тРо- 
фики миокарда под влиянием кокарбоксилазы 
Усиливается его сократительная активность — 
проявляется кардиотонический эффект. Ко- 
карбоксилаза потенцирует д 
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гликозидов и ослабляет симптомы отравления В 
случаях их передозировки. 

Известны нейротропные свойства тиамина, 
воздействующие как на центральную, так и на 
периферическую нервную систему. Наиболее вы- 
раженными нейротропными эффектами обладает 
тиаминтрифосфат. Тиамин оказывает влияние на 
психическую (высшую) нервную деятельность. 
Он необходим для нормальной активности серо- 
тонина, аминомасляной кислоты, ацетилхолина. 
После его введения уменьшается латентный пе- 
риод и повышается сила положительных услов- 
ных рефлексов, однако становятся более слабыми 
дифференцированные реакции. Таким образом, 
тиамин усиливает процесс возбуждения, снижая 
при этом внутреннее торможение. 

Особенно выражено действие тиамина на пе- 
риферическую нервную систему. При воспали- 
тельных процессах (неврит, радикулит и др.) и 
травмах в аксонах периферических нервов уси- 
ливается обмен углеводов и накапливаются про- 
дукты их окисления (пируват, ацетальдегид), сни- 
жаются процессы возбуждения. Это способствует 
развитию болевого синдрома и нарушению функ- 
ции нервов. Тиамин уменьшает количество про- 
дуктов углеводного обмена, угнетает активность 
холинэстеразы, что облегчает передачу нервного 
импульса на эффекторную ткань. Благодаря на- 
личию в молекуле четвертичного атома азота тиа- 
мин проявляет ганглиоблокирующее и курарепо- 
добное свойства. 

Тиамин регулирует углеводный обмен не 
только в миокарде и в нервной ткани, он также 
снижает уровень глюкозы и молочной кислоты в 
крови. Этот эффект ярко выражен у больных са- 
харным диабетом. 

Известны также препараты тиамина — бенфо- 
тиамин, фосфотиамин, которые характеризуются 
лучшей абсорбцией. Сальбутиамин (энерион) об- 
ладает специфической нейротропностью, антиги- 
поксантным эффектом, снимает утомление. 

Показания к применению: профилактика гипо- 
и авитаминоза В‚, сердечная недостаточность, на- 
рушение сердечного ритма (типа экстрасистолий), 
ишемическая болезнь сердца, периферический 
неврит разной этиологии, радикулит, невралгии, 
сахарный диабет, дерматозы неврогенного про- 
исхождения, экзема, псориаз. Кокарбоксилазу 
применяют в комплексном лечении почечной, 
печеночной недостаточности, ацидозе при сахар- 
ном диабете и заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы, печеночной диабетической коме, легких 
формах рассеянного склероза. 





Побочные эффекты: аллергические реакции, 
крапивница, отек Квинке, приступ бронхиальной 
астмы, в тяжелых случаях — анафилактический 
шок. Быстрое внутривенное введение тиамина со- 
провождается падением артериального давления, 
нарушением сокращения скелетных мышц, угне- 
тением дыхания (курареподобное действие). По- 
бочные эффекты кокарбоксилазы проявляются в 
виде аллергических реакций, а при внутримышеч- 
ном введении — в виде зуда, отека, гиперемии. 

Рибофлавин. В основе химического строения 
рибофлавина (вит. В,) лежит система изоаллокса- 
зина. В качестве боковой цепи в его молекуле со- 
держится остаток пятиатомного спирта рибитола, 
вследствие чего витамин был назван рибофлави- 
ном. 

В организм человека рибофлавин поступает 
главным образом с мясными и молочными про- 
дуктами, он содержится также в рыбе, дрожжах, 
горохе, зародышах и оболочках злаковых культур. 

Препараты: рибофлавин и рибофлавина моно- 
нуклеотид. 

Фармакокинетика. Рибофлавин абсорбирует- 
ся в кишечнике и подлежит фосфорилированию 
в слизистой оболочке кишок, клетках печени и 
крови. При этом образуются две коферментные 
формы: флавинмононуклеотид (ФМН) и флавин- 
адениндинуклеотид (ФАД). 

Рибофлавин накапливается преимуществен- 
но в печени, почках и надпочечниках. В тканях 
рибофлавин может находиться в свободном со- 
стоянии, однако его нуклеотиды (ФМН и ФАД) 
надежно связаны с белками апофермента. Выде- 
ляется рибофлавин из организма почками, окра- 
шивая мочу в светло-желтый цвет. 

Фармакодинамика. Рибофлавин как просте- 
тическая группа флавиновых (желтых) фермен- 
тов выполняет функцию транспортера водоро- 
да в процессе тканевого дыхания и регулирует 
окислительно-восстановительные реакции. Ко- 
ферменты биологического окисления являются 
промежуточными переносчиками водорода от 
НАД к цитохромам, входят в состав глутатион- 
редуктазы — фермента, который переводит окис- 
ленный глутатион в восстановленную форму. 

В составе оксидазы аминокислот рибофлавин 
принимает участие в синтезе и обмене аминокис- 
лот. В целом он нормализует обмен жиров и бел- 
ков, играет важную роль в поддержании нормаль- 
ной зрительной функции глаз (синтез колбочек 
и палочек), участвует в функции слизистых обо- 
лочек, кожи и в синтезе гемоглобина. Фермен- 
ты, которые имеют в своем составе рибофлавин, 


участвуют в обмене других витаминов: пантотено- 
вой кислоты, пиридоксина и фолиевой Кислоты 
Рибофлавин необходим для жизнедеятельности 
кишечной палочки, а также облегчает всасывание 
железа, повышает устойчивость организма к Ги- 
поксии и другим неблагоприятным факторам. 

Рибофлавина мононуклеотид — продукт фос- 
форилирования рибофлавина, готовая форма ко- 
фермента. 

Ранние признаки недостаточности рибофла- 
вина в организме — нарушения функции ЦНС 
(ипохондрия, истерия, депрессия), далее снижа- 
ются секреция желудочного сока и активность 
ферментов кишок, ухудшается аппетит, умень- 
шается масса тела, появляется ощущение жара в 
теле, возникают трещины в углах рта и на губах 
(ангулярный стоматит), язык становится сухим, 
ярко-красного цвета (глоссит), появляется острая 
боль в глазах, светобоязнь, развиваются кератит, 
коньюктивит, помутнение хрусталика (катаракта). 

Показания к применению: гипо- и арибофла- 
виноз, заболевания глаз (кератит, коньюктивит, 
язвы роговицы, катаракта) и кожи (себорейная 
экзема, системная красная волчанка), ожоги, об- 
морожение, миокардиодистрофия, хронический 
энтерит, лучевая болезнь, недостаточность белко- 
вого и чрезмерное углеводное питания. 

Рибофлавина мононуклеотид используют в 
офтальмологии, дерматологии, неврологии. 

Побочные эффекты наблюдаются при передо- 
зировке. Рибофлавина мононуклеотид вызывает 
болезненность в месте введения. Лечение боль- 
шими дозами витамина вследствие его плохой 
растворимости может вызвать закупорку каналь- 
цев нефрона. 

Пиридоксины (вит. В; — это группа соеди- 
нений производных пиридина, которые имеют 
активность пиридоксина. Выпускается в виде 
препарата пиридоксина гидрохлорида. Натураль- 
ные производные пиридоксина — пиридоксаль 
и пиридоксамин. Биологическую активность 
проявляют фосфорные эфиры этих соедине- 
ний — пиридоксаль-5-фосфат и пиридоксамин- 
5-фосфат. 

Пиридоксин поступает в организм с продук- 
тами растительного (злаки, овощи) и животного 
(печень, сердце, почки) происхождения, а также 
частично синтезируется микрофлорой кишок. 

Фармакокинетика. Пиридоксин попадает в 
организм в связанном состоянии. Под влиянием 
пищевых соков пиридоксин, его дериваты (пири- 
доксаль и пиридоксамин) освобождаются и вса- 
сываются в кишечнике. Пирилоксин распределя- 
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ется неравномерно. В наибольших количествах он 
содержится в печени и в сердце, в тканях путем 
фосфорилирования превращается в биологиче- 
ски активные формы: пиридоксинфосфат, пири- 
доксальфосфат и пиридоксаминфосфат, которые 
имеют коферментные функции. Приблизительно 
90 % введенного человеку пирилоксина окисля- 
ется до 4-пиридиксовой кислоты и в этой форме 
выводится с мочой. 

Фармакодинамика. Пиридоксин в организме 
оказывает в основном кардиотропный и гепато- 
тропный эффект и влияет на кровообразование. 
Кардиотоническое действие проявляется в улуч- 
шении сократительной функции миокарда, осо- 
бенно в условиях хронической сердечной недо- 
статочности. Препарат также усиливает действие 
сердечных гликозидов. 

Под влиянием пиридоксина улучшаются 
внешнесекреторная (повышается выделение жел- 
чи), углеводная, белковая и дезинтоксикационная 
функции печени. 

Пиридоксин является стимулятором гемопо- 
эза, он повышает эритропоэз в случае токсиче- 
ского поражения красного кровяного ростка, тем 
не менее, в случае железодефицитной и злока- 
чественной анемии это средство неэффективно. 
Активнее влияет на лейкопоэз, эффективен при 
агранулоцитозе, лучевой болезни, рентгенооблу- 
чении. 

Механизм действия пиридоксина обусловлен 
его участием в обмене аминокислот. Его активная 
форма — пиридоксальфосфат — как кофермент 
соответствующих ферментов обеспечивает декар- 
боксилирование, переаминирование и дезамини- 
рование аминокислот, необходимых для синтеза 
нуклеиновых кислот и белков, в том числе мио- 
глобина и гемоглобина. Пиридоксин активизи- 
рует абсорбцию аминокислот в кишках, их про- 
никновение из кровеносного русла в клетки и 
реабсорбцию в почках. 

Пиридоксальзависимые ферменты оказывают 
регулирующее влияние на жировой обмен: спо- 
собствуют интенсивному преобразованию лино- 
левой кислоты в ненасыщенную арахидоновую 
кислоту, при атеросклерозе снижают уровень хо- 
лестерола и липидов в тканях, а также принимают 
Участие в процессе углеводного обмена, вызывая 
повышение содержания гликогена в печени. 

Вместе с этим пирилоксин принимает уча- 
стие в обмене глутаминовой кислоты, ГАМК и 
серотонина, в синтезе катехоламинов, оказывает 
непосредственное влияние на ход возбуждения и 
Торможения в головном мозге. 





Проявления недостаточности витамина В, (се- 
борейный дерматит, глоссит, стоматит, полинев- 
рит) могут возникать в случаях продолжительного 
лечения противотуберкулезными средствами — 
производными гидразида изоникотиновой кисло- 
ты (изониазид и др.). Причиной этого является 
образование гидразона пиридоксаля и его фос- 
форного эфира. 

Показания к применению: миокардиодистро- 
фия, миокардиосклероз, гепатит, токсическая и 
апластическая анемия, агранулоцитоз, лучевая 
болезнь, хорея, паркинсонизм, заболевания пери- 
ферической нервной системы (неврит, радикулит 
и др.), интоксикация, инфекционные заболева- 
ния, предотвращение токсичного действия лечеб- 
ных средств (противотуберкулезных, сульфанил- 
амидных, метилурацила и т. п.). 

Побочные эффекты: аллергические реакции, 
а также повышение кислотности желудочного 
сока. 

Никотиновая кислота (витамины РР, В‚, ниа- 
цин) и никотинамид, который также рассматри- 
вается как витамин РР, являются производными 
пиридина, соответственно выпускаются препара- 
ты кислота никотиновая и никотинамид. 

Богатым источником никотиновой кисло- 
ты являются высевки злаков, дрожжи, гречневая 
крупа, продукты животного происхождения — 
печень, мясо, молоко. Организм человека обе- 
спечивается этим витамином не только за счет 
продуктов, но и путем эндогенного синтеза из 
незаменимой аминокислоты триптофана. Кроме 
того, никотиновая кислота синтезируется нор- 
мальной микрофлорой кишечника. 

Фармакокинетика. После приема внутрь нико- 
тиновая кислота и никотинамид интенсивно вса- 
сываются в желудке и ограниченно в кишечнике. 
Этот процесс может быть нарушен у больных яз- 
венной болезнью желудка и двенадцатиперстной 
кишки, энтеритом, колитом, лямблиозом. Био- 
трансформация никотиновой кислоты (амидиро- 
вание, образование пиридиннуклеотидов — НМН, 
НАД, НАДФ) происходит главным образом в пе- 
чени, а также в почках, надпочечниках и других 
органах при участии АТФ. Пиридиннуклеотиды 
распределяются в организме неравномерно: пе- 
чень (депонирующий орган) > головной мозг > 
> сердечная мышца > почки > скелетные мышцы > 
> эритроциты. Период полужизни никотиновой 
кислоты — 45 мин. Главным конечным продук- 
том метаболизма пиридиннуклеотидов является 
М-метилникотинамид. Все дериваты никотино- 
вой кислоты выводятся с мочой. 
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Фармакодинамика. Никотиновая кислота 
влияет на функции головного мозга, сердечно- 
сосудистой системы и органов пищеварения, на 


систему крови, а также на соотношение процес- 
сов возбуждения и торможения в головном моз- 
ге. Содействует ускоренной выработке отрица- 
тельных тормозных условных рефлексов или их 
закреплению, если они были неустойчивыми. 
Под влиянием никотиновой кислоты процессы 
внутреннего торможения более выраженно уси- 
ливаются в условиях патологической слабости 
тормозного процесса (невроз, истерия, психо- 
тические состояния). Потенцирует действие се- 
дативных, транквилизирующих и нейролептиче- 
ских средств. 

Важными являются эффекты никотиновой 
кислоты относительно сердечно-сосудистой си- 
стемы. Через 3—5 мин после приема развивается 
гиперемия кожи лица, шеи, верхней части тулови- 
ща (феномен воспаления). Эта реакция обуслов- 
лена расширением капилляров и сопровождается 
иногда ощущением покалывания и зудом. Нико- 
тиновая кислота оказывает сосудорасширяющее 
воздействие при спазмах сосудов конечностей, 
почек и головного мозга. 

Кардиотрофический эффект реализуется на 
двух уровнях: с одной стороны, это непосред- 
ственное участие никотинамидных коферментов 
в обмене углеводов и в энергетическом обмене — 
снижается содержание пировиноградной и молоч- 
ной кислот, повышается содержание гликогена и 
АТФ. С другой стороны, улучшается микроцир- 
куляция за счет расширения капилляров, которое 
создает благоприятные условия для снабжения 
миокарда кислородом и питательными вещества- 
ми. Улучшение трофики способствует повыше- 
нию сократительной функции миокарда. 

Влияние препарата на функцию печени пред- 
определяет повышение секреции и выделение 
желчи, вследствие чего улучшаются пищеварение 
в кишечнике, гликогенобразование и белоксин- 
тезирующая функция печени. Важным является 
также свойство никотиновой кислоты усиливать 
дезинтоксикационную функцию печени: активи- 
зируются процессы конъюгации и метилирования 
токсичных соединений. 

В высоких дозах никотиновая кислота угне- 
тает аденилатциклазу в жировых клетках, а это 
приводит к снижению в них нАМФ, угнетению 
процессов липолиза и уменьшению поступления 
жирных кислот в печень. В высоких дозах (3—4г 
в день) витамин снижает также содержание три- 
ацилглицеролов и атерогенных липопротеинов в 





крови, что лежит в основе его противоатероскле- 
ротического действия. 

Никотиновая кислота стимулирует эритропоэз 
(особенно в условиях патологии); перед повыше- 
нием гемоглобинообразования происходит мо- 
билизация депонированного в организме железа 
и увеличение его содержания в тканях красного 
кровяного ростка. Никотиновая кислота оказыва- 
ет антикоагулянтное действие, под ее влиянием 
повышается продукция противосвертывающих 
факторов в крови и активизируется фибринолиз. 
Назначение этого витамина в комплексе лечеб- 
ных мероприятий дает возможность снижать дозы 
антикоагулянтов у больных инфарктом миокарда, 
инсультом, тромбозом мозговых вен. 

Фармакодинамическое действие никотиновой 
кислоты обусловлено ее ролью в обмене веществ. 
В организме она превращается в никотинамид, 
который участвует в образовании НАД и НАДФ, 
а также частично образуется из триптофана. Ни- 
котинамидные коферменты (НАД и НАДФ) не- 
обходимы для жизнедеятельности всех живых 
клеток. Азот пиридинового кольца может превра- 
щаться из четырехвалентного (положительно за- 
ряженного) в трехвалентный. Изменение разме- 
щения двойных связей в кольце дает возможность 
обратного присоединения или отдачи атома во- 
дорода (электрона). Так проявляется активность 
постоянно функционирующей окислительно- 
восстановительной системы. 

Участие никотинамидных коферментов в ре- 
акции перенесения водорода делает их универ- 
сальными почти для всех видов обмена. 

Важной функцией НАД и НАДФ является их 
участие в тканевом дыхании (первое звено дыха- 
тельной цепи). Кроме того, установлено прямое 
участие никотинамидных коферментов в энерге- 
тическом обмене клетки: при взаимопревращени- 
ях НАД и НАДФ высвобождается 151 кДж.моль! 
(36 000 кал-моль '). 

Наряду с коферментным (специфическим) ме- 
ханизмом регулирования метаболизма существу- 
ет некоферментный (опосредованный) механизм 
действия никотиновой кислоты, который реали- 
зуется через железы внутренней секреции. Она 
стимулирует продукцию тироксина и усиливает 
функцию коркового вещества надпочечных желез, 
а также оказывает гипогликемическое действие. 

При недостаточности никотиновой кислоты 
развивается пеллагра: нарушаются функции ЦНС 
(возникает деменция — умственная отсталость), 
системы пищеварения (угнетение активности 
ферментов, диарея), появляется дерматит. 
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Показания к применению: пеллагра, невротиче- 
ские состояния, психические заболевания, сер- 
дечная недостаточность, стенокардия, инфаркт 
миокарда (в постинфарктном периоде), тромбоз 
сосудов сетчатки и головного мозга, облитериру- 
ющий эндартериит, болезнь Рейно, заболевания 
печени, гипо- и анацидный гастрит, язвенная бо- 
лезнь желудка и двенадцатиперстной кишки, эн- 
терит, энтероколит, отравление промышленными 
ядами и лекарственными средствами (противоту- 
беркулезные препараты, барбитураты, сульфани- 
ламиды и др.). 

Побочные эффекты: ощущение жара, зуда, го- 
ловокружение, резкое покраснение кожи лица, 
шеи и верхней трети туловища. Для предотвра- 
щения этих явлений препарат нужно принимать 
сразу после еды или назначать никотинамид, ко- 
торый не вызывает упомянутых нежелательных 
эффектов. В случае продолжительного употребле- 
ние никотиновой кислоты в высоких дозах мо- 
жет развиться жировая дистрофия печени. Чтобы 
предотвратить это осложнение, следует обогащать 
диету продуктами, богатыми метионином (сыр) 
или назначать препарат метионин и другие липо- 
тропные средства. 

Кислота пантотеновая (вит. В;) выпускается 
в виде препарата кальция пантотената. Широко 
распространена в природе. Болышое количество 
ее обнаружено в дрожжах, печени, яйцах, икре 
рыб, зерновых культурах, цветной капусте. Кис- 
лота пантотеновая синтезируется микрофлорой 
кишечника. Физиологически активен ее право- 
вращающий изомер. 

Фармакокинетика. Кальция пантотенат хоро- 
шо всасывается в пишеварительном тракте, на- 
капливается в сердце, печени, почках, надпочеч- 
никах. Выделяется в неизмененном виде с мочой 
(60 %) и фекалиями (30 %). 

Фармакодинамика. В организме кислота пан- 
тотеновая входит в состав коэнзима А, который 
Играет важную роль в процессах ацетилирования и 
окисления (является акцептором и переносчиком 
ацильных остатков), образования лимонной кис- 
лоты (включаясь в цикл трикарбоновых кислот), 
Кортикостероидов, анетилхолина, АТФ, прини- 
мает участие в окислении и биосинтезе жирных 

кислот, окислительном декарбоксилировании 
кетокислот (пировиноградной, а-кетоглутаровой 
и др.), в абсорбции калия, токоферола и кри 
соединений. Оптимизирует энергетическое РЕ 
спечение сокрашения миокарда, улучшает кой 
Цессы регенерации. Недостаточности кислоты 
пантотеновой практически не бывает» ИО 


альном моделировании наблюдали утомляемость, 
нарушение сна, головную боль, диспепсические 
расстройства, парастезии, мышечные боли и дру- 
гие нарушения. 

Показания к применению: неврит, невралгия, 
некоторые аллергические реакции, заболевания 
органов дыхания, язвы, ожоги, послеоперацион- 
ная атония кишечника, для устранения токсиче- 
ских эффектов стрептомицина, соединений мы- 
шьяка: 

Побочные эффекты: диспепсические явления, 
реакции гиперчувствительности. 

Кислота пангамовая (вит. В‚;) выпускается в 
виде кальция пангамата. : 

Фармакокинетика, фармакодинамика. Хорошо 
всасывается в пищеварительном тракте, постав- 
ляет для биосинтетических процессов активные 
метильные группы, ионы кальция, способствует 
образованию креатинфосфата в мышцах и гли- 
когена в мышцах и печени, устраняет явления 
дистрофии. Участвует в образовании фосфати- 
динхолина, улучшает липидный обмен, усвоение 
кислорода тканями печени. 

Показания к применению: атеросклероз, пнев- 
москлероз, эмфизема легких, хронические гепа- 
титы, хроническая алкогольная интоксикация, 
кожные и венерические болезни (зудящие дер- 
матозы, сифилитические аортиты), плохая пере- 
носимость сульфаниламидов, кортикостероидов и 
других препаратов. 

Побочные эффекты: аллергические реакции. 

Цианокобаламин (вит. В,,), а также кислота фо- 
лиевая (вит. В.) — см. раздел “Средства, влияю- 
щие на кроветворение и процессы свертывания 
крови”. 

Кислота аскорбиновая (вит. С). Наиболее харак- 
терные особенности — активное восстанавливаю- 
шее свойство (обусловлено водородом енольной 
группы при -СОН = СОН-) и легкое окисление 
в дегидроаскорбиновую кислоту (рис. 2.9), кото- 
рая легко восстанавливается цистеином и глута- 
тионом. 
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РИСУНОК 2.9 — Превращение |-аскорбиновая кисло- 
та — 1-дегидроаскорбиновая кислота 
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Аскорбиновая кислота принадлежит к неза- 
менимым компонентам пищи человека, важны- 
ми источниками этого витамина являются свежие 
овощи и фрукты. Очень богаты аскорбиновой 
кислотой ягоды черной смородины, рябины, об- 
лепихи, плоды шиповника, хвоя. 

Фармакокинетика. При приеме внутрь аскор- 
биновая кислота всасывается в кишечнике в виде 
дегидроаскорбиновой кислоты, которая проника- 
ет сквозь кишечную мембрану без энергетических 
затрат и в клетках восстанавливается в аскорби- 
новую кислоту за счет окисления НАДФН с уча- 
стием тиоловых и дисульфидных групп. 

Максимальная концентрация препарата в 
плазме крови при введении рег 05 определяется 
через 4 ч. Из плазмы аскорбиновая кислота по- 
ступает во все органы, накапливаясь преимуще- 
ственно в тканях с интенсивным обменом, в част- 
ности, в надпочечниках, меньше в тканях глаз, 
головного мозга, сердца, легких, почек, печени. 
В тканях аскорбиновая кислота находится как в 
свободном состоянии, так и в соединениях. Из 
организма выделяется с мочой в неизмененном 
состоянии (20 %), а также в виде дегидроаскорби- 
новой (2 %), дикетогулоновой (20 %) и щавелевой 
(44 %) кислот. Курение и злоупотребление алко- 
голем ускоряют преобразование аскорбиновой 
кислоты в неактивные метаболиты. 

Фармакодинамика. Аскорбиновая кислота не- 
обходима для разнообразных биологических 
окислительных процессов. Она способствует 
оптимальному тканевому обмену, активно уча- 
ствует в окислительно-восстановительных реак- 
циях, создавая с дегидроаскорбиновой кислотой 
систему переноса атомов водорода. При этом ак- 
тивируется ряд ферментов, которые имеют тиоло- 
вые и дисульфидные группы, изменяется валент- 
ность металлов. 

Аскорбиновая кислота играет важную роль в 
окислительно-востановительных процессах в си- 
стеме гемоглобин—метгемоглобин—гемоглобин. 
Наличие ее в эритроцитах защищает гемогло- 
бин, препятствуя его окислению. Аскорбиновая 
кислота способна непосредственно восстанавли- 
вать метгемоглобин, сама при этом окисляется в 
дегидроаскорбиновую кислоту, которая впослед- 
ствии восстанавливается под влиянием глутатио- 
на. Благодаря этой системе метгемоглобин не на- 
капливается в клетках. 

Наряду с токоферолом аскорбиновая кислота 
является биоантиоксидантом, что обеспечивает 
стабильность клеточных мембран. Это действие 
связано с ее восстановительными свойствами: 





а) восстанавливает окисленный токоферол, 

торый является ловушкой для свободных ради 
лов (в результате они приобретают нейтральную 
молекулярную форму); 6) разрушает пероксидь 
угнетая процессы свободнорадикального окисле. 
ния. Аскорбиновая кислота является фактором 
необходимым для митоза. Как антиоксидант она 
обеспечивает восстановленное состояние ЗН. 
групп, стимулирует обмен РНК, обеспечивает 
образование дигидрофолиевой кислоты из фоли- 
свой. Этим объясняется ее способность стимули- 
ровать регенерацию тканей, а также митоз клеток, 

Принимает участие в формировании основно- 
го вещества соединительной ткани, уменьшение 
которой в сосудистой стенке приводит к гемор- 
рагическому диатезу. Поражение соединительной 
ткани при недостаточности витамина связано с 
тем, что аскорбиновая кислота принимает участие 
в образовании и обеспечении нормального состо- 
яния коллагена — белкового матрикса хрящей, 
костей, дентина зубов. В состав коллагена входит 
оксипролин, который образуется путем гидрокси- 
рования аминокислоты пролина при участии сво- 
бодных радикалов аскорбиновой кислоты. 

Влияние аскорбиновой кислоты на углевод- 
ный обмен объясняется усилением окисления 
глюкозы. 

Аскорбиновая кислота участвует в катаболиз- 
ме холестерола, синтезе кортикостероидов. При 
стрессах содержание ее в организме значительно 
снижается, особенно в надпочечниках. Этот ви- 
тамин активирует синтез антител, интерферона, 
оказывает содействие фагоцитозу и восстанавли- 
вает функцию полиморфноядерных лейкоцитов. 
Таким образом он повышает адаптационную спо- 
собность организма к неблагоприятным условиям 
окружающей среды — инфекции, интоксикации, 
переохлаждению и др. 

Противоанемическое действие аскорбиновой 
кислоты связано с влиянием на обмен железа, а 
именно с восстановлением трехвалентного железа 
в легко всасываемое в кишечнике двухвалентное. 

Показания к применению: цинга, гиповитами- 
ноз, особенно в зимне-весенний период, во время 
интенсивной физической нагрузки, стрессов; ин- 
фекционные заболевания, геморрагический диа- 
тез, капилляротоксикоз, анемия, лучевая болезнь, 
длительное заживление ран, переломы костей, 
воспаление суставов, пародонтит, гингивит, ин- 
токсикация промышленными ядами. 

Побочные эффекты: продолжительное приме- 
нение аскорбиновой кислоты даже. в терапевти- 
ческих дозах может вызвать в организме значи- 
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тельные нарушения — возникает повреждение 
островков поджелудочной железы, тормозится 
освобождение инсулина. Избыточное образова- 
ние дегидроаскорбиновой кислоты, которая пре- 
врашается в щавелевую кислоту, приводит к об- 
разованию конкрементов в мочевыводящих путях 
и нарушению метаболизма в сосудистой стенке. 
Снижается проницаемость капилляров и гисто- 
тематических барьеров, вследствие чего наруша- 
ется трофика тканей. Продолжительное введение 
препарата приводит к ускоренной свертываемо- 
сти крови и тромбообразованию, а применение в 
болыших дозах — к выкидышам. 

Биофлавоноиды (вит. Р). Из большой груп- 
пы биофлавоноидов (рутин, кверцетин, геспе- 
ридин и др.) в медицине используют рутин 
(3-рамноглюкозил-3,5,7,3,4-пентаоксифлавон) и 
кверцетин. 

В виде гликозидов биофлавоноилы содержатся 
во многих растениях, особенно в плодах шипов- 
ника и цитрусовых, ягодах черной смородины, 
рябины, зеленых листьях чая, в цветах и листьях 
гречихи. 

Основное нарушение в организме при не- 
достатке витамина Р — повышение ломкости и 
хрупкости капилляров. 

Фармакокинетика. Биофлавоноилы всасыва- 
ются из кишечного канала умеренно, в организме 
подвергаются биотрансформации. Рутин превра- 
щается в гомованилиновую, оксифенилуксусную 
и диоксифенилуксусную кислоты, которые выво- 
дятся с мочой. 

Фармакодинамика. Биофлавоноиды  облада- 
ют антиоксидантными свойствами, защищают 
аскорбиновую кислоту от избыточного окисле- 
ния, сохраняя ее биологическую активность. Спо- 
собствуют транспорту и депонированию аскор- 
биновой кислоты, увеличивают ее накопление в 

надпочечниках, печени и других органах и одно- 
временно замедляют выведение ее из организма. 
Укрепляют стенки капилляров, проявляя синер- 
гизм с аскорбиновой кислотой. Совместно с ней 
этот витамин тормозит активность гиалуронида- 
зы, благодаря чему стабилизируется межклеточ- 
ное вещество, снижается проницаемость стенки 
капилляров и уменьшается их ломкость. 

Витамин тормозит окисление адреналина бла- 
годаря способности связывать ионы железа и ме- 
ди, которые катализируют окисление адреналина 
в прочные комплексы. 

Применение рутина и других флавоноидов 


повышает стойкость тканей при лучевых пораже- 
ниях. 


Показания к применению: заболевания, Ко- 
торые сопровождаются повышением прони- 
паемости сосудов (геморрагический динтезь 
капилляротоксикоз, лучевая болезнь и др.), про- 
филактика повреждения стенки капилляров, свЯ- 
занного с применением антикоагулянтов непря- 
мого действия и салицилатов. 

Побочные эффекты при применении рутина не 
установлены. 

Кверцетин — гликозидный препарат рутИ- 
на — проявляет свойства модулятора различных 
ферментов, принимающих участие в деградации 
фосфолипилов (фосфолиназ, фосфогеназ, цикло- 
оксигеназ), которые влияют на свободнорадикаль- 
ные процессы и отвечают за биосинтез в клетках 
оксида азота, протеиназ и др. Имитирующее дей- 
ствие кверцетина на мембранотропные ферменты 
и, прежде всего, на 5-липооксигеназу сказывает- 
ся на торможении синтеза лейкотриенов Орви 
ГТВ.. Наряду с этим препарат дозозависимо по- 
вышает уровень оксида азота в эндотелиальных 
клетках, что объясняет его кардиопротекторное 
действие, антиоксидантные, нейромодулирующие 
свойства, нейропротекторный, гепатопротектор- 
ный эффект. Кверцетин снижает выработку цито- 
токсического супероксиданиона, нормализует ак- 
тивацию субпопуляционного состава лимфоцитов 
и снижает уровень активации. Тормозя продук- 
цию провоспалительных цитокинов (ИЛ-18В, ИЛ- 
8), препарат способствует уменьшению объема 
некротизированного миокарда, регенеративным 
процессам в тканях миокарда, на коже, слизи- 
стых. Снижает ульцерогенный эффект нестеро- 
идных противовоспалительных средств, обладает 
некоторым противовоспалительным действием. 
У кверцетина отмечено радиопротекторное дей- 
ствие. 

Показания к применению: в гранулах — в стома- 
тологической практике, для ускорения регенера- 
ции, в комплексной фармакотерапии заболеваний 
пищеварительного канала и печени, для умень- 
шения воздействия ионизирующей радиации. Во- 
дорастворимый препарат кверцетина — корвитин 
используют как кардиопротекторное средство в 
комплексной фармакотерапии при остром нару- 
шении коронарного кровообращения и инфаркте 
миокарда, для профилактики реперфузионного 
синдрома при хирургическом лечении больных 
с облитерирующим атеросклерозом брюшной 
аорты и периферических артерий. Липофлавон 

содержащий кверцетин и липин и обладающий 
антигипоксантным, антиоксидантным, репара- 
тивным, мембраностабилизирующим действием, 
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назначают при ранениях и послеоперационных 
ранах роговицы, кератитах, воспалительных забо- 
леваниях глаз. 

Побочные эффекты: может вызывать явления 
гиперчувствительности. 

Викасол (вит. К.) см. “Средства, влияющие на 
кроветворение и процессы свертывания крови”. 

Биотин играет роль в синтезе пурина, нуклеи- 
новых кислот, белков. 

Поливитаминные препараты — это комплек- 
сы отдельных витаминов в сбалансированных 
физиологических соотношениях. Основой для 
комбинированного применения витаминных 
препаратов является взаимное усиление их эф- 
фекта (например, аскорбиновая кислота усили- 
вает защитное влияние рутина на проницаемость 
стенки сосудов; фолиевая кислота — влияние 
цианокобаламина на кроветворение), а также 
уменьшение токсичности витаминов при их ком- 
бинированном применении (например, токсич- 
ность кальциферола уменынается под влиянием 
ретинола). 

Некоторые поливитаминные препараты для 
усиления эффекта объединяют с аминокислотами, 
ионами металлов и микроэлементами. Таблетки 
“Декамевит” содержат 10 витаминов и аминокис- 
лоту метионин, таблетки “Глутамевит” — 10 ви- 
таминов, глутаминовую кислоту, медь, железо, 
калий и кальций. 

Препарат Мульти-табс классический содержит 
витамины группы В и микроэлементы (известны 
также Мульти-табс поливитаминный с минерала- 
ми и В-каротином, Мульти-табс плюс с жирора- 
створимыми витаминами, Мульти-табс йодопро- 
филактика). 

Нейровитан (октотиамин, рибофлавин, пири- 
доксина гидрохлорид, цианокобаламин), нейрон 
(тиамина мононитрат, рибофлавин, пиридоксина 
гидрохлорид, цианокобаламин) часто назначают 
при неврологических заболеваниях. Комбиниру- 
ют препараты витаминов А и Е (аевит, аекапс), 
препараты витамина В, — с препаратами витами- 
на В, или В, (мильгамма, нейрорубин, нейрору- 
бин форте, лактаб), В, — с магнием (магневит В„, 
магне В.). 

Ревалид содержит кальция пантотенат, тиа- 
мина гидрохлорид, пиридоксина гидрохлорид 
в сочетании с метионином, цистином, пара- 
аминобензойной кислотой, экстрактом проса, 
ростков пшеницы, дрожжами, цинком, железом). 

Три-ви (В-каротин, кислота аскорбиновая, 
а-токоферола ацетат), три-ви плюс дополнитель- 
но к предыдущему содержат цинк, селен, медь. 





Тривит-5е-КВ’(а-токоферола ацетат, В-каро 
тин, кислота аскорбиновая, натрия селенит) ты 
же, как и другие препараты поливитаминов, реко- 
мендуют жителям экологически неблагоприятных 
районов, выделяют в группу поливитаминов- 
антиоксидантов. Выпускаются и другие поливи- 
таминные комплексы, например препарат Витам 
кроме витаминов группы В и микроэлементов, 
содержит кислоту мефенамовую, которая ста- 
билизирует белковые ультраструктуры и клеточ- 
ные мембраны, уменышает проницаемость сосу- 
дов, отечность клеток, повышает резистентность 
клеток. 

Фармакодинамика. Поливитаминные  пре- 
параты активизируют разнообразные биохими- 
ческие процессы в организме, усиливают тка- 
невое дыхание, стимулируют окислительное 
фосфорилирование, синтез белка, усиливают 
окислительно-востановительные реакции и др. 
Они активизируют физическую и умственную 
деятельность, усиливают белковообразующую, 
внешнесекреторную и обезвреживающую функ- 
ции печени, повышают иммунологическую реак- 
тивность и защитные свойства организма. 

Показания к применению: полигиповитами- 
нозы, для улучшения обмена веществ и общего 
состояния в преклонном возрасте, умственное и 
физическое истощение, в период выздоровления 
после тяжелых заболеваний, продолжительное ле- 
чение противомикробными средствами, лучевая 
болезнь, повышение адаптации организма к влия- 
нию экстремальных факторов (неблагоприятные 
климатические условия, вибрация и др.), занятия 
спортом. 

Влияние витаминных препаратов 
на работоспособность спортсменов 

Тиамина хлорид (препарат витамина В ‚). До на- 
стоящего времени исследования, касающиеся изо- 
лированного влияния тиамина на физическую ра- 
ботоспособность не проводились. Анаболическое 
действие для этого витаминного препарата также 
не характерно. Однако необходимо учитывать его 
участие в синтезе ацетилхолина и возможность по- 
вышения тонуса скелетной мускулатуры. Кроме 
того, препарат обладает кардиотрофическим, ней- 
ропротекторным действием, является синергистом 
инсулина. В некоторых работах подтверждено его 
положительное влияние на слуховой и зрительный 
анализаторы, а следовательно, на целесообраз- 
ность применения спортсменами, которые специ- 
ализируются в различных видах стрельбы. Следует 
принять во внимание реализацию аналгетического 
воздействия и антиоксидантный эффект. 
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Близким по строению к тиамину является 
препарат энерион, который рекомендуют при 
астенических состояниях. Считаем возможным 
включение его в схемы назначения спортсменам 
перед соревнованиями. 

Возможно, определенный интерес для спорт- 
сменов представляет препарат мильгамма, вклю- 
чающий производное тиамина — бенфотиамин, 
отличающийся лучшими фармакокинетическими 
параметрами, в первую очередь более быстрой 
скоростью всасывания. В настоящее время его 
применяют при неврологических заболеваниях. 
Считаем рациональным включение препарата в 
схемы приема спортсменами как перед соревно- 
ваниями, так и в период после них. 

Рибофлавин (препарат витамина В.). Иссле- 

довали влияние дополнительного потребления 
рибофлавина на физическую работоспособность 
14 канадских пловцов высокой квалификации с 
нормальным статусом для этого витамина и режи- 
мом его потребления с пищей, соответствующим 
рекомендуемым нормам. Обследуемые одной под- 
группы на протяжении 16—20 дней принимали 
его в дозе 60 мг в день, тогда как для обследуемых 
другой подгруппы препарат заменили плацебо. 
Физическую работоспособность оценивали в пла- 
вательном тесте, заключающемся в шестикратном 
преодолении 50-метровой дистанции вольным 
стилем. Кроме того, в тредмильном тесте опреде- 
ляли максимальную аэробную мощность и венти- 
ляционный анаэробный порог. Препарат значи- 
тельно повышает остроту зрения и устойчивость к 
гипоксии; вместе с тем потребление рибофлавина 
в продолжительных тестах не повлияло ни на по- 
казатели его уровня в крови, ни на показатели фи- 
зической работоспособности. Был сделан вывод, 
что в процессе спортивной тренировки пловцы 
полностью могут поддерживать свой нормальный 
рибофлавиновый статус без дополнительного по- 
требления этого витамина. Кроме того, очевидно, 
необходимо отработать его дозировки для спорт- 
сменов, специализирующихся в стрельбе, а также 
в других видах спорта, с учетом антигипоксиче- 
ского эффекта. 

Витамин В, сам по себе не обладает анаболиче- 
ской активностью, а его коферментные формы — 
рибофлавина мононуклеотид и флавинат, которые 
в Украине не выпускаются, — обладают. Препара- 
ты активируют ферменты, участвующие в синтезе 
аминокислот, липидов и углеволов. Они норма- 
лизуют течение окислительно-восстановительных 
процессов, холестероловый обмен, усиливают 
синтез гемоглобина, ускоряют всасывание желе- 





за, улучшают зрение. Для растушего организма 
эти препараты являются незаменимым ростовым 
фактором. 

Кислота никотиновая, ниацин (препарат ви- 
тамина РР, В,), вводимая в организм в доволь- 
но значительных дозах, улучшает окислительно- 
восстановительные реакции, сдвигая равновесие 
в сторону процессов восстановления. Витамин 
РР усиливает эффекты эндогенного инсулина с 
присущим ему анаболическим действием. Под 
его влиянием в организме увеличивается содер- 
жание серотонина. Кислота никотиновая повы- 
шает кислотность желудочного сока и его пере- 
варивающую способность, улучшая тем самым 
усвояемость пищи. При этом возрастает скорость 
перистальтики пищеварительного канала и по- 
вышается аппетит. Витамин РР входит в состав 
ферментных систем (никотинамидных кофермен- 
тов), которые в той или иной степени принимают 
участие в обмене всех других витаминов, поэтому 
введение его значительно улучшает общий вита- 
минный баланс организма. Кислота никотиновая 
может оказывать сосудорасширяющее и транкви- 
лизирующее действие (влияет на те же бензодиа- 
зепиновые рецепторы, что и транквилизаторы), 
обладает кардиотрофическим действием, ускоря- 
ет перистальтику. 

Все изложенное, за исключением сосудорас- 
ширяющего действия, характеризует также нико- 
тинамид, поэтому как кислота никотиновая, так 
и никотинамид широко используются в клиниче- 
ской практике. 

Кислота никотиновая обладает анаболическим 
действием, проявляющемся в дозах в несколько раз 
больших, чем те, которые применяются в обычной 
лечебной практике. Если обычно ее используют в 
дозах 50—300 мг-сут`', то в целях усиления анабо- 
лизма назначают до 3—9 г-сут'. Такие большие 
дозы могуг оказывать значительные побочные 
действия, поэтому лечение никотиновой кислотой 
нужно проводить с осторожностью. Она обедня- 
ет организм метильными радикалами, вследствие 
чего может развиться жировая дистрофия печени, 
нарушается функция поджелудочной железы. Для 
предотвращения этого одновременно с кислотой 
никотиновой необходимо назначать липотропные 
средства — метионин, витамин Ц, холина хлорид. 
Диета должна содержать достаточное количество 
творога. В начале лечения никотиновой кислотой 
сразу после введения (приема) препарата наблю- 
дается резкое расширение сосудов кожи с покрас- 
нением, которое длится 10—20 мин после приема. 
Особенно сильно выражена такая реакция при 
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инъекционном введении. Из-за сильного рас- 
ширения сосудов у лиц, склонных к гипотонии, 
может резко понизиться давление, поэтому после 
инъекции им необходимо 15—20 мин отдохнуть в 
положении лежа. Высокие дозы препарата приво- 
дят к гипертрофии надпочечников и значительно 
повышают переносимость физических нагрузок. 
Противопоказаниями для применения никотино- 
вой кислоты служат язвенная болезнь желудка и 
двенадцатиперстной кишки, повышенная кислот- 
ность желудочного сока, ожирение печени. При 
этих заболеваниях лечение никотиновой кислотой 
может вызвать реакцию обострения. 

Было исследовано острое влияние на энер- 
гообмен ниацина (75 мг), глицина (750 мг), их 
комбинации и плацебо у 86 обследуемых. Опреде- 
ление физической работоспособности состояло в 
выполнении двух велоэргометрических нагрузок с 
пятиминутным отдыхом между ними. Результаты 
показали, что применяемые вещества не влияют 
на физическую работоспособность. 

Во время изучения острого влияния ниацина 
(300 мги 1 г) как в восстановительный период, 
так и во время выполнения физических нагру- 
зок обнаружено снижение содержания в плазме 
свободных жирных кислот, явившееся следстви- 
ем мобилизации последних из адипозной ткани 
организма. Можно предположить, что это явле- 
ние будет способствовать развитию утомления 
при выполнении физических нагрузок, связан- 
ных с проявлением выносливости, поскольку в 
этом случае использование мышечного гликогена 
должно происходить быстрее. 

При исследовании влияния кислоты никоти- 
новой на проявление выносливости выяснено, что 
при потреблении этого витамина при выполнении 
кратковременной мышечной работы приблизи- 
тельно максимальной мощности или же длитель- 
ной работы субмаксимальной интенсивности по- 
казатели физической работоспособности остаются 
практически неизменными. Однако после приема 

ниацина выполняемая нагрузка казалась для об- 
следуемых более тяжелой и утомительной. Таким 
образом, несмотря на то что использование мы- 
шечного гликогена при физической нагрузке про- 
исходило интенсивнее, чем при окислении жиров, 
объективные показатели переносимости выполня- 
емой мышечной работы оказались несовместимы- 
ми с субъективной оценкой. 

Впоследствии было установлено, что уже по- 
сле того, как запасы гликогена в мышцах исто- 
ЩиИЛИСЬ, физическая нагрузка может еще продол- 
жаться с мощностью, составляющей менее 60 % 


МПК, за счет утилизации свободных жирных 
кислот, поступающих в достаточном количестве 
для выполнения такой работы. Однако Уменьше- 
ние содержания гликогена в мышцах при выпол. 
нении физических нагрузок и снижение посту- 
пления свободных жирных кислот под влиянием 
ниацина в дальнейшем снижает способность к 
проявлению выносливости. 

Кислота пантотеновая, кальция пантотенат 
(препарат витамина В,), обладает мощным анабо- 
лическим действием, этому способствует его уча- 
стие в синтезе коэнзима А. Препарат превосходит 
по анаболическому действию все остальные вита- 
минные препараты. Значительно снижает основ- 
ной обмен, что приводит к быстрому росту об- 
щей массы тела как результату уменьшения доли 
окисляемых белков, понижает уровень глюкозы в 
крови, что способствует выбросу соматотропного 
гормона, повышает синтез ацетилхолина, АТФ, 
повышающего тонус парасимпатической нерв- 
ной системы, что способствует увеличению силы 
нервно-мышечного аппарата. Кальция пантотенат 
усиливает синтез стероидных и других гормонов и 
гемоглобина. Он является препаратом “экономи- 
зирующего действия”, так как делает работу ор- 
ганизма более экономичной. Препарат участвует 
в важнейших реакциях переноса энергии и фос- 
форных соединений, улучшает работу печени и 
способствует выведению из организма токсинов, 
алкоголя, ядов, лекарственных веществ. Обладает 
выраженными радиозащитными свойствами, вы- 
ведение радиоактивных веществ из организма уве- 
личивается в два раза, характеризуется сильным 
антистрессовым действием. Кальция пантотенат 
способствует всасыванию из кишечника ионов 
калия и витамина В; что наряду с увеличением 
синтеза ацетилхолина играет немаловажную роль 
в процессе усиления мышечного сокращения. 

Были обследованы 18 высокотренированных 
бегунов, которые выполняли работу на тредмиле 
в течение 2 нед. Питание и тренировочные на- 
грузки были одинаковыми. Ежедневно 9 обсле- 
дуемых принимали по ПР кислоты пантотеновой, 
тогда как 9 спортсменов контрольной группы — 
плацебо в условиях проведения двойного “слепо- 
го” эксперимента. Между двумя группами уста- 
новлены статистически недостоверные различия 
в результатах бега, частоте сердечных сокращений 
и биохимических показателях крови, поэтому был 
сделан вывод, что пантотеновая кислота в фарма- 
кологических дозах не оказывает существенного 
влияния на физическую работоспособность чело- 
века, хотя и обладает анаболическим действием. 
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Кальция пантотенат рекомендуется принимать 
в период максимальных тренировочных нагрузок 
ив соревновательный период как антистрессо- 
вое средство, прежде всего лицам, для которых 
характерна повышенная тревожность. Седативное 
(успокаивающее) действие кальция пантотената 
усиливается при назначении его с витамином Ов 
равных количествах. 

Пиридоксина гидрохлорид (препарат витамина 

Во. При обследовании 10 тренированных добро- 
вольшев, ежедневно принимавших по 39 мг-кг" 
массы тела  о@-кетоглютарат-пиридоксинового 
комплекса в течение 30 дней, зафиксировано 
увеличение максимальной аэробной мощности 
на 6 %, а также накопление меньшего количе- 
ства лактата после выполнения кратковремен- 
ной высокоинтенсивной работы. В контрольной 
труппе все показатели остались без изменений. 
Когда составляющие компоненты применяемого 
комплекса использовали в отдельности, увели- 
чения максимальной аэробной мощности и, со- 
ответственно, менее выраженной аккумуляции 
лактата не наблюдалось. Эти данные свидетель- 
ствуют о синергизме или об аддитивном эффек- 
те м-кетоглютарата с витамином Ву. Вероятно, 
а-кетоглютаратпиридоксиновый комплекс сти- 
мулирует аэробный метаболизм путем увеличения 
потока восстановленных эквивалентов через ми- 
тохондриальную мембрану. Однако в какой сте- 
пени повышает физическую работоспособность 
изолированный прием пирилоксина и повышает 
ли он ее вообще (при условии отсутствия исход- 
ного дефицита витамина В‚) не известно. Счи- 
тается, что анаболическим действием препараты 
этого витамина не обладают, но способствуют 
абсорбции аминокислот, их переаминированию, 
дезаминированию, образованию медиаторов (до- 
памина, норадреналина, гистамина, ГОМК), 
проявляют гемопоэтическую, кардио-, гепато- и 
нейропротекторную активность, ускоряя репара- 
тивные процессы в нервной ткани. Препараты 
витамина В, широко применяют в клинической 
практике. 

Цианокобаламин (препарат витамина В,,) по- 
добно витамину В, сам по себе не обладает анабо- 
лической активностью, но его коферментая фор- 
ма — кобамамид — таковую имеет. Анаболическое 
действие его связано с усилением процессов кле- 
точного деления и проявляется особенно сильно 
по отношению к быстроделящимся клеткам, Та- 
ким, например, как клетки костного ядра. Фар- 
макологические эффекты кобамамила во многом 
связаны с наличием в его молекуле лабильных 


метильных групп, способных участвовать в синте- 
тических процессах, усиливать распад холестерола 
и мобилизацию жира. Препарат стимулирует эри- 
тропоэз, способствует образованию соединений, 
содержащих сульфгидрильные группы, таких, как 
метионин (гепато- и нейропротектор), глутатион 
(обеспечивает целостность мембраны эритроцитов 
и адаптацию организма) и ряда других. Известно 
его иммуномодулирующее действие. 

Под влиянием кобамамида в организме акти- 
визируются процессы синтеза холина и эндоген- 
ного карнитина. Анаболическое действие препа- 
рата у детей проявляется сильнее, чем у взрослых, 
и выражается в более быстром росте и более бы- 
строй прибавке массы тела. 

В течение 7 недель у 51 юноши исследовали 
влияние витамина В», на физическую работо- 
способность в беге на дистанции 800 м ив Гар- 
вардском степ-тесте. Обследуемые эксперимен- 
тальной группы ежедневно получали капсулу, 
содержащую 50 мг препарата витамина В,,. Обе 
группы — экспериментальную и контрольную — 
подбирали с учетом результатов предварительного 
тестирования в беге на 800 м. Пока проводился 
эксперимент (49 дней), обе группы тренировались 
по одинаковой программе. 

После завершения эксперимента достоверных 
изменений в показателях степ-теста обнаружить не 
удалось, однако у обследованных обеих групп зна- 
чительно улучшились результаты в беге на 800 м. 

В результате исследования влияния введе- 
ния витамина В„, на аэробную мощность и фи- 
зическую работоспособность не удалось выявить 
каких-либо существенных различий между испы- 
туемыми контрольной и опытной групп. Таким 
образом, препараты этого витамина, очевидно, не 
проявляют эргогенного действия. 

В медицине кобамамид используется для ле- 
чения различного рода анемий, болезней печени, 
желудка и кишечника. Следует особо отметить, 
что его анаболическое действие реализуется по- 
средством взаимодействия с фолиевой кислотой, 
поэтому одновременно с кобамамидом необходи- 
мо назначать кислоту фолиевую в таблетках по 
0.001 г. Побочных эффектов при приеме кобама- 
мида, как правило, не бывает, лишь изредка при 
использовании болыших доз встречаются аллер- 
гия и нерезкие нарушения ночного сна, которые 
быстро проходят после отмены препарата или 
уменьшения его дозы. 

Коферментная форма витамина В,, (цианоко- 
баламина) применяется при состояниях, сопрово- 
ждающихся интенсивной нагрузкой на сердечную 
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мышцу, связанной с физическим напряжением, 
болями в области печени. Рекомендуется в каче- 
стве анаболизирующего средства, способствую- 
щего увеличению массы скелетных мыши при 
интенсивных физических нагрузках, улучшению 
скоростно-силовых показателей и ускорению вос- 
становления. В период интенсивных и объемных 
тренировок назначают 1,5—2 таблетки (по 0,001 г) 
‚внутрь дважды в день (после завтрака и обеда) в 
течение 25—30 дней. Повторный курс может про- 
водиться через 1,5—2 мес. Целесообразно соче- 
тать применение кобамамида с приемом карни- 
тина. Один из видов упомянутого ранее препарата 
мильгаммы, кроме бенфотиамина и пиридоксина, 
содержит также цианокобаламин. 

Препараты кислоты фолиевой и биотина. Ис- 
следования влияния кислоты фолиевой или био- 
тина в отдельности на физическую работоспособ- 
ность, подтвержденные контрольными опытами, 
до настоящего времени не проводились. Нет дан- 
ных и о возможном анаболическом действии пре- 
паратов этих витаминов. 

Карнитина хлорид (препарат витамина В). — 
одно из теоретически обоснованных для приме- 
нения спортсменами средств, рассчитанных на 
повышение их работоспособности. Популярность 
среди спортсменов этот препарат приобрел после 
появления книги Роберта Хааса “Питаться для 
достижения успеха”, в которой карнитин препод- 
носится как эффективное эргогенное средство. 

Механизм действия этого биологически ак- 
тивного вещества, содержащегося в клетках орга- 
низма, заключается в окислении высших жирных 
кислот, внутриклеточном транспорте, освобожде- 
нии от ацильных групп, метаболизме аминокис- 
лот, стабилизации клеточных мембран. Карнитин 
присутствует в большинстве клеток организма, 
в том числе и в мышечных волокнах, в которых 
основная его функция заключается в обеспече- 
нии транспорта жирных кислот в митохондрии 
для окисления. Результатом этого окисления яв- 
ляется освобождение энергии, используемой для 
ресинтеза АТФ. Карнитин входит в состав многих 
диетических добавок к пище, рекомендуемых для 
приема спортсменам. Он также выпускается фир- 
мой “З1ета-‘аи” (Италия) в виде водного раство- 
ра во флаконах (1 гв 10 мл). 

Описаны врожденные и приобретенные фор- 
мы недостаточности карнитина в организме чело- 
века. Как лекарственный препарат он использу- 
ется для лечения болезней сердца, печени, почек, 
сахарного диабета, тиреотоксикоза, неврастении, 

нарушения микроциркуляции, в качестве негор- 


монального анаболического средства — 
ния детей с дефицитом массы тела. У 
применяется при хронических гастритах с пПони- 
женной кислотностью. Является также ценным 
средством для похудения, так как “сжигает” Жи- 
ровую ткань, не затрагивая мышечную. 

Теоретически карнитин может представлять 
интерес для спорта, потому что он способен по- 
высить окисление жирных кислот и тем самым 
способствовать сохранению запасов мышечного 
гликогена. Один из механизмов положительного 
влияния его на физическую работоспособность 
также состоит в потенцирующем окислении сво- 
бодных жирных кислот. Исходя из изложенного 
можно сделать вывод, что эффективность кар- 
нитина должна проявляться лишь при выполне- 
нии продолжительных физических нагрузок, тре- 
бующих проявления выносливости, при которых 
сохранение запасов мышечного гликогена будет 
способствовать оптимальному использованию 
энергетического “топлива” на заключительных 
этапах выполнения упражнения. 

К сожалению, карнитин как эргогенное сред- 
ство до настоящего времени еще не привлек к себе 
в достаточной степени внимания исследователей. 
Установлено, что выполнение физических упраж- 
нений сопровождается повышением содержания 
карнитина в крови. Если содержание его в мыш- 
цах снижается, это нарушает метаболизм жиров; 
однако, согласно имеющимся научным данным, 
источником карнитина, обеспечивающим повы- 
шение его уровня в крови, является не мышечная 
ткань, а печень. 

В одном из исследований итальянских уче- 
ных обследуемые ежедневно на протяжении 2 нед 
употребляли по 4 г карнитина и тренировались в 
спортивной ходьбе на длинные дистанции с по- 
следующим выполнением лабораторных тестов на 
тредмиле. Совсем неожиданно в этом экспери- 
менте обнаружилось незначительное, но статисти- 
чески значимое повышение МПК под влиянием 
карнитина. Вместе с тем карнитин не способство- 
вал увеличению эффективности утилизации жир- 
ных кислот в качестве энергетического источни- 
ка во время двухчасовой спортивной ходьбы на 
уровне 65 % МПК. Он не повлиял и на продук- 
цию лактата при выполнении анаэробной физи- 
ческой нагрузки. Эти эффекты свидетельствуют о 
том, что карнитин не способствует сохранению 
запасов гликогена в мышцах. 

В двух сообщениях из Адельфийского уни- 
верситета (Нью-Иорк) приводится вывод, что 
карнитин не может быть отнесен к эргогенным 
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средствам. К такому заключению пришли на обно- 
вании результатов обследования 10 физически 
здоровых лиц, которые ежедневно на протяже- 
нии 28 дней получали по 500 мг этого препарата 
В одном из исследований использовали беговой 
тест на тредмиле до отказа, а также определяли 
ряд физиологических показателей. Согласно по- 
лученным данным, применение карнитина не 
повлияло ни на показатели работоспособности в 
беговом тесте, ни на какой-либо другой из изуча- 
емых физиологических показателей, включающих 
МПК, ЧСС, порог анаэробного обмена и уровень 
лактата в крови. 

В другой серии исследований использовали 
велоэргометрическое тестирование, чтобы опре- 
делить максимальный объем работы, который об- 
следуемые способны были выполнить в течение 
60 мин. И в этом случае оказалось, что карни- 
тин не повлиял ни на работоспособность, ни на 
потребление кислорода и частоту сердечных со- 
кращений, ни на эффективность использования 
жиров в качестве источника энергии. 

Вместе с тем, по другим данным, препарат об- 
ладает выраженным антиоксидантным действием, 
способствует накоплению гликогена и креатин- 
фосфата, улучшает дыхание митохондрий клеток 
мышц, влияет как антигипоксант и анаболик не- 
стероидного происхождения. Курс приема пре- 
парата по 4 гв день циклом 20—30 дней повы- 
шает общую и специальную работоспособность 
у спортсменов, тренирующихся на развитие вы- 
носливости (5000 и 10 000 м в легкоатлетическом 
беге, плавании, конькобежном и лыжном спорте), 
способствует ускорению восстановительных про- 
цессов. В скоростно-силовых видах спорта стиму- 
лирует рост мыши при приеме в дозе 1,5 гна 70 кг 
массы тела (1,5 ч. ложки 20 %-го раствора) 2 раза 
в день за 20 мин до завтрака и обеда. 
Эффективен карнитина хлорид также и в 
игровых видах спорта (футбол, баскетбол, хок- 
кей на траве) в связи со значительным анаболи- 
ческим действием, хотя оно и менее выражено, 
чем у кальция пантотената. Карнитин снижает 
основной обмен, вследствие чего замедляется 
распад белковых и углеводных молекул. Препарат 
вызывает состояние легкого торможения В ЦНС, 
повышает секрецию пишеварительных соков — 
желудочного. и кишечногох а: также- усиливает. их 
переваривающее действие, в результате чего у 
шается усвоение пищи. Способность карнитина 
хлорида “сжигать” жировую ткань используется 
для снижения избыточной массы тела’ и” ПОЛ” 
сушивания” мускулатуры. Он способствует лик- 


видации посленагрузочного ацидоза и, как след- 
ствие, восстановлению работоспособности после 
длительных истощающих физических нагрузок, 
повышает запасы гликогена в печени и в мыш- 
цах, способствует более экономному его исполь- 
зованию. С точки зрения Р. Д. Сейфуллы (1999), 
карнитина хлорид поддерживает энергетический 
метаболизм (особенно в анаэробно-аэробной и 
аэробной зонах производительности); по мнению 
же М. Бреннимана (1999), гипотеза, согласно ко- 
торой применение карнитина благоприятствует 
утилизации жиров и тем самым способствует про- 
явлению аэробной выносливости, не подтвержде- 
на экспериментально. 

Ограниченное количество представленных в 
научной литературе данных не позволяет с уве- 
ренностью утверждать, что карнитин может быть 
использован в качестве эффективного эргогенно- 
го средства. Однако считается, что необходимо 
проведение большего количества экспериментов 
в этом направлении, в частности в таких условиях 
выполнения физических нагрузок, при которых 
запасы гликогена в мышшах имеют решающее 
значение для проявления работоспособности. 

Поскольку по поводу благоприятного влияния 
карнитина на физическую работоспособность на- 
учных данных все-таки недостаточно, то нет и 
оснований для рекомендаций по его примене- 
нию спортсменами. Так как использование кар- 
нитина в спорте не запрещено, его можно будет 
рассматривать и рекомендовать спортсменам как 
физиологическую субстанцию, способную повы- 
сить физическую работоспособность лишь в том 
случае, когда будут получены убедительные дока- 
зательства его эффективности. 

Ученые, проводившие описанные исследова- 
ния, не сообщали о каком-либо риске или про- 
блемах, связанных с применявшимися дозами 
карнитина. Однако при этом изучали эффекты 
1.-карнитина, но не О-карнитина или же ОПГ-кар- 
нитина. Последние две формы обладают более 
высокой токсичностью, что подтверждается от- 
дельными случаями плохой переносимости этих 
препаратов бегунами на длинные дистанции. 

Принятие спортсменом решения о целесо- 
образности использования карнитина как эргоген- 
ного средства сопоставимо с принятием решения 
о целесообразности применения кофеина. Если 
спортсмену предстоит соревновательная нагрузка, 
при которой сохранение запасов мышечного гли- 
когена может оказать благоприятное влияние на 
спортивную работоспособность, как, например, 
в марафоне, при желании он может проверить 
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теорию карнитиновой поддержки. Желательно 
начать с меньшей дозы, а именно, с 500 мг в день, 
причем следует применять только [-карнитин. 
Если нет возможности произвести анализ крови и 
мышечную биопсию, единственным показателем, 
по которому можно судить об эффективности кар- 
нитина, будет время преодоления дистанции и, в 
частности, — нескольких последних километров. 
При этом желательно проанализировать свое са- 
мочувствие. Но не следует забывать и о плацебо- 
эффекте. Спортсмен может быстрее преодолеть 
дистанцию и хорошо себя чувствовать, если он 
будет думать, что так и должно быть. Этого мож- 
но избежать, если не знать, что применяется: кар- 
нитин или плацебо, полученные спортсменом, 
например, от своего товарища или тренера. 

Если спортсмен решил испытать на себе влия- 
ние карнитина, эксперимент следует проводить 
до соревнований. Целесообразно включить в схе- 
мы подготовки спортсменов отечественный пре- 
парат кардонат (“Сперко Украина”), который, 
кроме Г-карнитина, содержит кобамамид, пири- 
доксальфосфат. 

Результаты изучения влияния высоких доз 
витамина С на физическую работоспособность 
очень противоречивы. В течение четырех послед- 
них десятилетий многие ученые пытались это 
выяснить и часто для критериев оценки исполь- 
зовали показатели аэробной мощности, концен- 
трацию лактата в крови и ЧСС после выполнения 
велоэргометрической нагрузки или бега на тред- 
миле. О воздействии этого витамина на физиче- 
скую работоспособность судили по результатам в 
спортивных соревнованиях. Анализ же исходного 
статуса витамина С у обследуемых или же учет 
его потребления не всегда был последователь- 
ным. Возможно, следует помнить о наличии У 
этого препарата как антиоксидантных, так и про- 
оксидантных свойств. В ранних работах, прове- 
денных без должной организации контрольных 
исследований или же без статистического ана- 
лиза полученных данных, часто отмечали поло- 
жительный эффект витамина С. В большинстве 
последних исследований, объективно контроли- 
руемых двойным “слепым” опытом с применени- 
ем плацебо, повышение физической работоспо- 
собности под влиянием этого витамина не было 
подтверждено. 

В некоторых сообщениях отмечалось положи- 
тельное влияние витамина С в условиях высоких 
температур. Эти данные могут быть учтены спорт- 
сменами, тренирующимися и соревнующимися в 
условиях жаркого климата. 


Витамин О (метилметионинсульфония г; 
хлорид) является производным метионина — Не. 
заменимой аминокислоты, поэтому может рас. 
сматриваться не только как витамин, но и как 
кристаллическая аминокислота. Витамин Ц улуч- 
шает пищеварение, нормализует кислотообразую. 
щую функцию желудка: повышенная кислотность 
снижается, а пониженная — повышается, Цен. 
ным свойством его является наличие лабильных 
метильных групп, способных легко включаться 
в обмен, за счет чего достигаются жиромобили- 
зующий и липолитический эффекты, снижается 
уровень холестерола в крови. В последнее время 
появились данные об эффективности препарата 
при эндогенных депрессиях, не поддающихся ле- 
чению психотропными стредствами. Витамин 
может быть рекомендован в качестве легкого ана- 
болического средства для лиц с расстройствами 
деятельности пищеварительного канала, с ухуд- 
шением настроения и для предупреждения ожи- 
рения печени при использовании препаратов 
типа инсулина и никотиновой кислоты на фоне 
высококалорийной диеты. 

о-Токоферола ацетат (препарат витамина Е). 
Несмотря на то что еще не все функции этого ви- 
тамина определены, результаты многочисленных 
исследований свидетельствуют об его активном 
участии в транспорте электронов в дыхательной 
цепи митохондрий и антиоксидантных свойствах. 
Он повышает активность большинства фермен- 
тов, в частности креатинфосфокиназы. Благодаря 
этим функциям токоферол способен увеличить 
экономичность энергетического метаболизма и 
стать стабилизатором мембранных структур в 
клетке, предотвращая окисление ненасыщенных 
жирных кислот в мембранах. Обе эти функции 
очень важны для поддержания здоровья и физи- 
ческой работоспособности. 

Несколько сообщений посвящено использова- 
нию витамина Е как средства, способствующего 
энергопродукции, особенно в связи с выполне- 
нием длительных физических нагрузок, но все 
представленные данные носят противоречивый 
характер. Имеются данные о выраженном влия- 
нии на физическую работоспособность витами- 
на Е, содержащегося в зернах пшеницы, однако 
достоверность этого благоприятного эффекта со- 
мнительна, поскольку указанное исследование 
проводилось без должного экспериментального 
контроля. В последние годы было поставлено не- 
сколько корректных в отношении организации 
экспериментального контроля опытов, показав- 
ших, что применение витамина Е не влияет на 


Идро- 


250 


дучены лаг 
При из 
ацетата на 
ов, нем 
нагрузки, 
ружить ул; 
СТИЛИ М 
тамина Е, 
Препарат 
0 рабо 








физическую работоспособность. Характерно, что 
в основном эти исследования были проведены с 
пловцами. Работали с двумя экспериментальными 
группами, каждую из которых составили 15 юно- 
шей приблизительно одного возраста, с одинако- 
вой массой тела и имевших равные результаты в 
плавании на дистанции 400 м. Одна группа еже- 
дневно принимала по 400 мг ©-токоферола аце- 
тат, а другая — плацебо. Результаты шестинедель- 
ного исследования, включавшего тестирование в 
плавательных нагрузках и определение других по- 
казателей, характеризующих уровень проявления 
физических возможностей, выявили существен- 
ные изменения в исследуемых показателях. Од- 
нако эти изменения явились результатом трени- 
ровки, поскольку между обеими группами таких 
достоверных различий обнаружить не удалось. В 
последующем эксперименте, проведенном теми 
же исследователями с участием 15 пловцов, по- 
лучены данные, аналогичные предыдущим. 

При изучении влияния 1200 МЕ а-токоферола 
ацетата на физическую работоспособность плов- 
цов, несмотря на значительные тренировочные 
нагрузки, ни в одной из групп не удалось обна- 
ружить улучшения показателей аэробной мощно- 
сти или мышечной силы после применения ви- 
тамина Е. Поэтому был сделан вывод, что этот 
препарат не способствует повышению физиче- 
ской работоспособности хорошо тренированных 
спортсменов или же их толерантности к трениро- 
вочным нагрузкам. После применения витамина 
Е ежедневно в дозе 1200 МЕ в течение 50 дней не 
обнаружено существенных различий в показате- 
лях аэробной мощности. 

В течение 6 мес 48 хорошо тренированных 
пловцов (разделенных на контрольную и экспе- 
риментальную группы) ежедневно получали со- 
ответственно по 900 МЕ о-токоферол ацетата и 
плацебо. Показатели выносливости в плаватель- 
ном тесте определяли в начале эксперимента и 
через 1, 2, 5 и 6 мес применения витаминного 
подкрепления. На протяжении всего этого перио- 
да различий в показателях выносливости пловцов 
экспериментальной и контрольной групи обнару- 
жить не удалось. В других исследованиях показа- 
тели выносливости в плавании также достоверно 
не изменились. 

В связи с антиоксидантными свойствами ви- 
тамина Е следует указать на хорошо известный 
факт увеличения в плазме крови содержания мы- 
шечных ферментов при напряженных физиче- 
ских нагрузках, что свидетельствует о происхоля- 
щих в мышечных волокнах повреждениях. В двух 


работах, проведенных с использованием двойного 
“слепого” метода, был сделан вывод, что потреб- 
ление испытуемыми как 300, так и 800 мг вита- 
мина Е не влияет на степень повреждения мы- 
шечных волокон после выполнения физической 
нагрузки, связанной с проявлением выносливо- 
сти, однако способствует снижению интенсивно- 
сти эндогенного ПОЛ. 

В противоположность приведенным резуль- 
татам исследований, выполненных на высоте, 
соответствующей уровню моря, в отдельных ра- 
ботах было показано, что применение витамина 
Е оказывает благоприятное влияние на физиче- 
скую работоспособность (максимальную аэроб- 
ную мощность) и частично проявляет защитное 
воздействие на клеточные мембраны при выпол- 
нении физических нагрузок на значительных вы- 
сотах. Возможно, рациональным можно считать 
применение препарата “Антиоксикабс” (мискеп- 
терикапс), состоящего из кислоты аскорбиновой, 
В-каротина, токоферола. 

Викасол (препарат витамина К, который яв- 
ляется производным нафтохинона). Долгое время 
витамин К использовали только в качестве сред- 
ства, повышающего свертываемость крови за счет 
усиления образования протромбина в печени. В 
последние годы было обнаружено его анаболиче- 
ское действие: усиление синтеза белка в печени 
и в мышцах, заживление язв желудка и двенад- 
цатиперстной кишки и ранозаживляющее свой- 
ство. Под влиянием этого витамина усиливается 
синтез коллагена, что придает прочность связкам 
и коже, он в значительной степени усиливает 
функциональную активность мышечной ткани. В 
результате применения витамина К повышается 
активность эозинофильных клеток гипофиза, се- 
кретирующих соматотропный гормон, в ряде слу- 
чаев наблюдается увеличение числа гормонпро- 
дуцирующих клеток. Он в значительной степени 
улучшает биоэнергетику, повышая окислительное 
фосфорилирование, синтез АТФ и креатинфос- 
фата (КФ) в мышцах. Водорастворимый препарат 
витамина К выпускается под названием “Вика- 
сол”. Длительное непрерывное применение пре- 
парата нежелательно из-за чрезмерного повыше- 
ния свертываемости крови. По этой же причине 
во время лечения викасолом необходимо контро- 
лировать время свертывания крови, чтобы не воз- 
никла опасность образования тромбов в сосудах. 

Витамины А, О и К, так же, как и витами- 
ны Еи С, обладают антиоксидантными свойства- 
ми, однако до настоящего времени пока еще нет 
убедительных доказательств, что отдельно взятые 
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жирорастворимые витамины А, Би К играют 
важную роль в проявлении физической работо- 
способности. 

Таким образом, к настоящему времени изуче- 
но влияние на физическую работоспособность 
почти всех витаминов. В большинстве хорошо 
контролируемых исследований показано, что ви- 
тамины при отсутствии их дефицита в организме 
достоверно не повышают работоспособность. При 
недостатке витаминов (гиповитаминозе), кото- 
рый, в частности, может возникнуть при тяжелых 
нагрузках в связи с их усиленной потребностью, 
положительный эффект данных средств становит- 
ся заметнее. Исключение из общего правила со- 
ставляет лишь витамин В,‚; (пангамовая кислота). 
Однако эта точка зрения подтверждается не всеми 
исследователями: имеются данные, что высокие 
дозы витамина В‚, также не оказывают выражен- 
ного влияния на показатели физической работо- 
способности спортсменов. 

Поливитаминные препараты. Эргогенная эф- 
фективность этих препаратов зависит от многих 
факторов: состава поливитаминных комплексов, 
периода подготовки, времени года, интенсивно- 
сти физических нагрузок и их характера, харак- 
тера питания, возраста и пола спортсмена и т. д. 
Поэтому мы позволим себе не согласиться с до- 
вольно широко распространенной точкой зрения, 
в соответствии с которой при полноценном пи- 
тании дополнительный прием поливитаминных 
препаратов не влияет на физическую работоспо- 
собность. Витаминный комплекс “Алвитил” (про- 
изводства компании “Солвей Фарма”), в состав 
которого входят витамины А, О, Е, С, В,, В,, РР, 
В,„, кальция пантотенат, кислота фолиевая и био- 
тин, при курсовом назначении повышает физиче- 
скую работоспособность как начинающих, так и 
квалифицированных спортсменов, что позволяет 
им продолжить бег на тредмиле до отказа доль- 
ше по сравнению с контрольной группой. Другой 
витаминный комплекс — “Джеритон”, в состав 
которого входят экстракт корейского женьше- 
ня, витамины Е, В,, В,, В,, В‚,, С, О,, никоти- 
намид, В-каротин, кальция пантотенат, кислота 
фолиевая, цинка сульфат гептагидрат, селен, при 
приеме по 1 капсуле 1 раз в день после еды в пер- 
вой половине дня, начиная с 6—7-го дня приема 
способствовал улучшению общего самочувствия 
спортсменов, а на 30-й день приема — ускорял 
процессы восстановления после напряженной 
мышечной деятельности. Эти эффекты исследо- 
ватели связывают с оптимальной формулой ин- 
гредиентов препаратов. 


Очевидно, что если изолированное приме 
нение препаратов большинства витаминов В в. 
сутствие соответствующего гиповитаминоза ы 
выявляет значительных эргогенных эффектов, 
поливитаминные комплексы, а также комплек. 
сы витаминов с минералами, аминокислотами, 
алаптогенами растительного происхождения и 
другими веществами в определенных ситуациях 
могут быть достаточно эффективными. Самым 
оптимальным следует признать создание сбалан- 
сированных комплексов различных витаминов 
для обеспечения определенных видов деятельно- 
сти. В любом случае прием поливитаминных пре- 
паратов в период интенсивных тренировочных 
занятий весьма желателен. Для рационального 
фармакологического обеспечения тренировоч- 
ного процесса можно использовать практически 
любые поливитаминные комплексы, имеющиеся 
в аптеке. Следует отметить, что все отечественные 
и зарубежные поливитаминные препараты, такие, 
как квадевит, супрадин, олиговит, биовитал, ви- 
трум, юникап, джунгли с минералами, милтриум 
и другие, содержат не только сбалансированный 
набор витаминов, но и пропорциональное коли- 
чество микроэлементов. При интенсивной физи- 
ческой нагрузке их назначают по 1—2 таблетки 
(драже) в сутки, если иное не оговорено в ин- 
струкции по клиническому применению. Курс 
приема составляет 3—4 нед с последующей заме- 
ной одного поливитаминного комплекса другим. 
Представляется рациональным обращать внима- 
ние на отечественные препараты, в частности ви- 
там, содержащий комплекс витаминов группы В 
с минералами. 

При назначении витаминных препаратов в ка- 
честве лекарственных средств их дозы зачастую во 
много раз превосходят физиологическую потреб- 
ность (особенно в практике спорта), что может 
привести к осложнениям или нежелательным по- 
бочным реакциям. 

Предпочтение следует отдавать лекарствен- 
ным формам в виде драже, когда витамины на- 
слоены друг на друга. В результате применения 
дражированных форм все витамины всасывают- 
ся по очереди и, кроме того, каждый витамин 
всасывается в определенном отделе желудочно- 
кишечного тракта по мере продвижения драже. 
Это необходимо потому, что многие витамины 
нейтрализуют друг друга или конкурируют в ме- 
сте всасывания. Например, витамин В‚, облада- 
ет свойством разрушать все остальные витамины 
группы В ит. д. Поэтому можно понять, почему 
поливитаминные порошки и таблетки, где ви- 
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тамины просто смешаны, не оказывают такого 
сильного действия, как драже, гле витамины на- 
слоены друг на друга. 

Среди возможных механизмов нежелательных 
эффектов витаминотерапии в первую очередь от- 
мечают изменения межвитаминных взаимоотно- 
шений, приводящие к нарушению обмена отдель- 
ных витаминов, что может быть обусловлено: 

+ взаимодействием витаминов друг с другом 
при всасывании, транспорте, связывании и вы- 
делении из организма; 

» участием витаминов или их производных в 
процессах, замыкающихся на общих субстратах 
или кофакторах; 

» участием одного из витаминов в метаболиз- 
ме другого. 

Так, отмечено, что взаимодействие тиамина 
и кислоты пантотеновой при одновременном их 
поступлении в организм животного осуществля- 
ется через физиологические и биохимические ме- 
ханизмы. Ведущим биохимическим механизмом, 
обусловливающим их синергическое действие, 
считают сопряженное использование кофер- 
ментных форм обоих витаминов при построе- 
нии мультиферментных комплексов дегидроге- 
наз о-кетокислот. Взаимодействие указанных 
витаминов в организме возможно и через тиол- 
дисульфидные превращения. Сочетанное введе- 
ние тиамина и кислоты пантотеновой ввиду их 
синергического действия предпочтительнее, чем 
применение одного тиамина в случаях, когда не- 
обходимо повысить уровень витамина В, или сти- 
мулировать окисление пировиноградной кислоты 
в тканях. 

Сегодня считается доказанным, что между 
тиамином и пиридоксином существуют антагони- 
стические отношения, обусловленные единством 
ассимиляции обоих витаминов, подвергающихся 
предварительному фосфолированию- С помощью 
гистохимических исследований выявлено, что 
авитаминоз В, сопровождается повышением ак- 
тивности тиаминдифосфатсодержащего фермента 
а-кетоглутаратдегидрогеназы. 

Антагонизм между витаминами В, и В, может 
осуществляться: 

* путем конкуренции на уровне общих с 
стратов ферментативных реакций; 

* конкуренцией за АТФ на уровне киназ, об- 
разующих из обоих витаминов соответствующие 
коферменты путем фосфорилирования; 

* образованием из пиримидинового компо- 
нента тиамина токсопиримидин-структурного 
аналога и антагониста витамина В. 
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Известны как антагонистические, так и синер- 
гические отношения между тиамином и кислотой 
никотиновой. Применение несбалансированных 
доз этих витаминов выявило существование меж- 
ду ними конкурентных соотношений. Например, 
многочисленные наблюдения за больными свиде- 
тельствуют о том, что длительное введение боль- 
ших доз тиамина при бери-бери может вызвать 
симптомы пеллагры. С другой стороны, лечение 
пеллагры массивными дозами витамина РР может 
привести к недостаточности витамина В,. 

Синергизм в действии обоих витаминов про- 
является в необходимости их сочетанного при- 
сутствия в ряде полиферментных комплексов, 
синхронном изменении их концентрации в от 
дельных тканях и, наконец, в выведении нуклео- 
тидподобного вещества, содержащего одновре- 
менно никотинамиддифосфат и тиаминдифосфат. 

Избыточное введение того или иного витамина 
может вызвать нарушение равновесия и сыграть 
роль антивитамина, поэтому при недостаточном 
обеспечении организма спортсмена витаминами 
целесообразно использовать поливитаминные 
препараты, содержащие физиологически сбалан- 
сированные количества водо- и жирорастворимых - 
витаминов (декамевит, квадевит, ундевит и др.). 

Наконец, нужно помнить, что в целом вита- 
мины являются вспомогательными средствами 
повышения работоспособности и должны ис- 
пользоваться в дополнение к более эффективным 
препаратам. 

Антивитамины. Возможным экзогенным фак- 
тором гиповитаминоза являются поступления 
антивитаминов, к ним принадлежат разные по 
характеру действия факторы. 

Первую группу составляют антиметаболи- 
ты — соединения, которые являются химически- 
ми аналогами витаминов (в молекуле любая важ- 
ная химическая группа замещена на неактивный 
радикал). Типичным антивитамином является ок- 
ситиамин — неактивный аналог тиамина. В ме- 
дицине применяют некоторые лечебные средства, 
механизм действия которых связан с их антиви- 
таминными свойствами (неодикумарин — антаго- 
нист рибофлавина, гидразид изоникотиновой кис- 
лоты — пиридоксина и кислоты никотиновой). 

Ко второй группе антивитаминных факторов 
относятся специфические инактиваторы вита- 
минов (например, аскорбиназа, тиаминаза) или 
вещества, которые ограничивают их действие в 
организме (например, белок авидин образует ком- 
плекс с биотином, в котором биотин теряет вита- 
минную активность). 
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Виды витаминной терапии 

Заместительная витаминотерапия предусматри- 
вает введение витаминного препарата в случае 
определенного гипо- или авитаминоза (напри- 
мер, больным пеллагрой — кислоты никотино- 
вой, цингой — кислоты аскорбиновой), а также 
применение витаминных препаратов при латент- 
ной витаминной недостаточности. Такая витами- 
нотерапия должна быть поливитаминной, а коли- 
чественные соотношение витаминов — отвечать 
среднесуточной потребности. 

Патогенетическая витаминотерапия — назначе- 
ние витаминных препаратов при заболеваниях, в 
патогенезе которых существенное значение имеет 
относительная недостаточность определенного ви- 
тамина. Например, препараты тиамина назначают 
больным с сердечной недостаточностью, когда в 
миокарде нарушаются процессы углеводного об- 
мена и наблюдается накопление недоокисленных 
продуктов, продуктов метаболизма сахаридов. В 
этих условиях обогащение тканей коферментами, 
которые принимают участие в углеводном обме- 
не, в определенной степени восполняет относи- 
тельный их недостаток. Для этого вводят тиамин 
как кофермент углеводного обмена или кокар- 
боксилазу (коферментную форму тиамина). 

Фармакодинамическую витаминотерапию при- 
меняют при заболеваниях, которые не при- 
надлежат к гипо- или авитаминозам. При этом 
используют не специфические витаминные био- 
химические свойства данного вещества, а другие, 
не связанные с витаминной природой. Очень ши- 
роко как фармакодинамическое средство приме- 
няют кислоту никотиновую. Она, с одной сторо- 
ны, является типичным витаминным препаратом, 
который вводят больным пеллагрой и сахарным 
диабетом для стимуляции образования НАД и 
НАДФ, а с другой — ей присущи эффекты, не 
связанные с витаминной функцией, например, 
кислота никотиновая эффективно расширяет со- 
суды. Этот фармакологический эффект использу- 
ют для снижения артериального давления у боль- 
ных гипертонической болезнью. ь 

Особенностью фармакодинамической терапии 
является дозирование витаминных препаратов: до- 
зы превышают суточную потребность человека в 
десятки и сотни раз. Например, суточная потреб- 
ность кислоты никотиновой для взрослого челове- 
ка составляет 20 мг. В высоких нефизиологических 
дозах, которые превышают суточную потребность 
в 100 или 1000 раз, она угнетает синтез холестеро- 
ла, и этот эффект используют при гиперхолестеро- 
лемии для лечения больных атеросклерозом. 





Формы выпуска препаратов 
Тыатшии сШопфит — ампулы по 1 мл 25 
5 %-го раствора; порошки, таблетки по 0.005001, 
Сосафоху!азит — ампулы по 0,05 г сухого ` 


Го ве- 
щества в комплекте с растворителем; ПОЛОК 
таблетки по 0,01 г; 0,01 %-й раствор — глазные 


капли 

В боПампиши — ампулы по 1 мл 1 %-го рас- 
твора 

Сасй рапоШепаз — таблетки по 0,01 г; ампу- 
лы по 1 мл 20 %-го раствора 

Асаит ЮНсит — порошки, таблетки по 0,0012 г 

Аст псойтсит — порошки, таблетки по 
0,05 г; ампулы по 1 мл 1 %-го раствора 

№соНпапи4ит — порошки по 0,015 г; таблет- 
ки по 0,005; 0,015 и 0,025 г; ампулы по 1 мл 1 %-го 
раствора и 2 мл 2,5 %-го раствора 

Рупаохии МагосШои4ит — порошки, таблетки 
по 0,002; 0,01 г; ампулы по 1 мл 1 %-го и 5 %-го 
раствора 

СуапосоБа]апипит — ампулы по 1 мл (30; 100; 
200 и 500 мкг) в 1 мл изотонического раствора 
натрия хлорида 

Ас1шт азсогоиисит — порошки, таблетки по 
0,05 и 0,1 г; по 0,25 г для детей; по 0,02 г вместе 
с глюкозой; комплексные таблетки “Аскорутин”; 
ампулы по 1 и 2 мл 10 %-го раствора и по 1; 2и 
5 мл 10 %-го раствора 

Витит — порошки, таблетки по 0,02 г 

Азсогийпит — таблетки 

Вейпой асеёаз — капсулы по 0,2 г 0,568 или 
5,68 %-го раствора (3 300; 5 000; 33 000 МЕ); 3,44 и 
8,6 %-го раствора (в 1 мл — 100 000 и 250 000 МЕ; 
в | капле — 5 000 и 12 500 МЕ соответственно) 
в ампулах по 1 мл, что содержит 25 000; 50 000 и 
100 000 МК 

ЕтросасНегошт — драже по 0,0125 мг 
(500 МЕ); флаконы по 10 мл 0,0625 %-го (в 1 мл — 
25 000 МЕ) и 0,125 % (в 1 мл — 50 000 МЕ) масля- 
ного раствора (1 капля содержит соответственно 
625 и 1250 МЕ); флаконы по 5 мл 0,5 %-го спир- 
тового раствора (в 1 мл — 200 000 МЕ) 

ТосорНегоЙ асеаз — флаконы по 20 мл 5; 10; 
30 %-го раствора в масле; ампулы по 1 мл 5; 10 и 
30 %-го масляного раствора 

АеуНит — капсулы по 0,2 г (0,035 г ретинола 
ацетата и 0,1 г токоферола ацетата) 

Песатеуйит — таблетки 

Егасва$ $0161 — упаковка 100 г. В виде настоя 
или чая (1 ч. ложка на стакан кипятка) по 1/2 ста- 
кана 1—3 раза в день 

Егисва$ Козае — плоды в коробке по 100 г; 
сироп витаминный (в 1 мл 0,004 г аскорбиновой 
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кислоты) во флаконах по 250 мл. В виде настоя 
(10,0:200,0). Внутрь 2 раза в день по 1/4—1/2 ста- 
кана для взрослых, по 1/8—1/4 стакана для детей: 
для профилактики в виде витаминного сиропа по 
| ч. ложке 2 раза в день (сироп надо запивать во- 
дой); для лечения — 2—3 раза в день 


ПРЕПАРАТЫ МАКРО- 
И МИКРОЭЛЕМЕНТОВ 


Минеральные вещества, наряду с белками, 
углеводами, жирами и витаминами, являются 
жизненно важными компонентами пищи чело- 
века, необходимыми для построения химических 
структур живых тканей и осуществления биохи- 
мических и физиологических процессов, лежа- 
щих в основе жизнедеятельности организма. В 
состав организма входит большое количество ми- 
неральных элементов, причем одни из них (каль- 
ций, фосфор, калий, натрий, железо, магний, 
хлор и сера) содержатся в большом количестве и 
поэтому называются макроэлементами, а другие 
(цинк, медь, хром, марганец, кобальт, фтор, ни- 
кель и др.) — в малых количествах, поэтому их 
относят к микроэлементам. 

Согласно современным представлениям, боль- 
шинство случаев нарушения обмена макро- и 
микроэлементов у спортсменов можно отнести к 
разряду профессиональных или профессионально 
обусловленных, т. е. связанных с повышенными 
физическими и психоэмоциональными нагрузка- 
ми на организм. 

Известно, что многие спортсмены при под- 
готовке к соревнованиям, особенно в цикличе- 
ских видах спорта, часто обследуются в специа- 
лизированных клиниках на предмет выявления 
дисбалансов микронутриентов © последующей 
целенаправленной коррекцией отклонений по 
специально разрабатываемым программам. Так, в 
США услугами только одной из компаний, вы- 
полняющих анализы волос, крови и мочи на ©0- 
держание макро- и микроэлементов, пользуются 
более 50 чемпионов и призеров Олимпийских 
игр. Согласно сообщениям прессы, футболисты 
ФК “Байер” (Германия) и других клубов регуляр- 
но проходят обследование по оценке элементного 
статуса. 

Многие микроэлементы 
роль в энергетическом обмене, 
пряженной физической активности степень его 
В скелетной мышце может увеличиваться В ВО 
100 раз, Несмотря на то, что адекватный витамин- 


играют ключевую 
и во время на- 


ный и минеральный статус является существен- 
ным для сохранения здоровья, крайние состояния 
дефицита могут проявиться только тогда, когда 
метаболический обмен достаточно высок. Дли- 
тельная физическая нагрузка, выполняемая ре- 
гулярно, может обусловить повышенную потерю 
микроэлементов или ускорение обмена веществ, 
что требует увеличения поступления микроэле- 
ментов. Повышенное потребление пищи приведет 
к повышению содержания микроэлементов, но 
спортсмены, выполняющие тяжелые тренировки, 
должны обязательно дополнительно принимать 
железо, кальций и витамины антиоксидантного 
действия. 

Установлено, что спортсменам для сохране- 
ния спортивной формы и работоспособности 
необходимо достаточное снабжение организма 
такими микроэлементами, как магний, цинк и 
медь. Потребность в микроэлементах может быть 
увеличена при значительной их потере в составе 
пота и мочи при интенсивной физической на- 
грузке, а также при сбрасывании массы. Алимен- 
тарное поступление микроэлементов достаточно 
для большинства спортсменов. Избыток их при 
дополнительном потреблении микроэлементов 
может вызвать нарушения здоровья: при посту- 
плении магния больше 500 мг-суг! возможны 
нарушения деятельности желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) и отрицательное влияние на обмен 
фосфора. Избыток цинка может угнетать усвое- 
ние меди в ЖКТ и вызвать ее дефицит; цинк в 
большом количестве (> 160 мг-сут!) снижает со- 
держание холестерола ЛПВП. Дополнительное 
поступление этого элемента не должно превы- 
шать 15 мг-сут!. Токсическое действие меди воз- 
можно при приеме более 20 мг-сут', при приеме 
10—15 мг неорганической меди могут возник- 
нуть рвота, понос, а при большой дозе — гемо- 
лиз. Увеличение потребления микроэлементов не 
оказывает влияние на производительность, если 
в рационе спортсменов присутствует достаточное 
количество необходимых веществ. 

Установлено, что прием  велосипедиста- 
ми препарата “РнозРие!”, содержащего в одной 
капсуле 1,0 г Ма,НРО,, 0,204 г КНСО, и 12,5 мг 
1.-карнозина, не влиял на кислотно-основное со- 
стояние при интенсивной анаэробной нагрузке и 
не улучшал работоспособности при повторении 
усилия. Однако прием препарата в восстанови- 
тельный период повышал содержание 2,3-ди- 
фосфоглицерата и отношение его содержания к 
содержанию гемоглобина, но лишь у лиц трени- 
рованных, улучшая восстановление сил. 
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Изучение соответствия рациона у женщин- 
гребиов во время спринтерской фазы соревно- 
вательного периода показало, что в среднем по- 
требление углеводов было меньше оптимального 
уровня, поступление белков — достаточным, но 
потребление жира было выше рекомендованно- 
го. У большинства обследуемых количество по- 
требляемых микроэлементов и витаминов (М®, 
Ее, Р, витамины А, С, В‚, В‚„ РР) соответство- 
вало нормам, однако количество кальция, цин- 
ка, витаминов В, и В‚, достигало у многих лишь 
2/3 нормы. Пища, употребляемая за 1,5 или 2 ч 
до’ выполнения физических нагрузок, содержа- 
ла углеводов и жидкости меньше оптимума, а 
жира — больше. Поэтому женщинам-гребцам с 
болыной массой полезно внести в свой рацион 
изменения, направленные на увеличение в нем 
количества сложных углеводов, кальция, цинка, 
витаминов В, и В‚, и снижение содержания жира. 
Существенное значение имеет и оптимизация по- 
требления жидкости. 

Таким образом, процесс адаптации организ- 
ма спортсменов к повышенным физическим и 
психоэмоциональным нагрузкам представляет со- 
бой сложное явление, затрагивающее различные 
уровни функциональной интеграции. При этом в 
совокупности адаптационных процессов, звеньев 
и механизмов адаптации на фоне повышающих- 
ся требований к организму спортсменов весьма 
часто возникают ситуации локального исчерпа- 
ния адаптационного резерва, что вызывает от- 
раженное напряжение смежных и, прежде всего, 
регуляторных звеньев адаптационного процесса. 
Перспектива развития процесса зависит как от 
сбалансированного питания спортсменов, так и 
от содержания в нем витаминов, макро- и микро- 
элементов. 

Изложенные далее сведения о биологической 
роли отдельных макро- и микроэлементов долж- 
ны восприниматься синтетически, преломляясь 
через индивидуальные биохимические особенно- 
сти организма. 

Натрий и калий. Пищевые источники нат- 
рия — поваренная соль и соленая пиша (рас- 
солы, бульоны, консервированное мясо, кислая 
капуста). Соли натрия играют особо важную роль 
в поддержании постоянного объема жидкости в 
организме. Он также принимает непосредствен- 
ное участие в транспорте аминокислот, сахаров и 
калия в клетки. Чем выше концентрация ионов 
натрия во внеклеточной жидкости, тем выше спо- 
собность клеток транспортировать аминокислоты 
во внутриклеточное пространство, однако избы- 


точное потребление натрия (в виде соли) приво- 
дит к задержке жидкости в организме и затрудня- 
ет работу сердца и почек. 

Диуретики способствуют потере натрия, по- 
этому постоянное применение этих препаратов 
может привести к дефициту его в организме. Ко- 
феин также способствует потере натрия и, сле- 
довательно, воды, через почки, так как кофеин 
действует как слабый диуретик. Рацион с высо- 
ким содержанием натрия может вызвать большую 
потерю кальция и магния с мочой, что, возмож- 
но, повлечет за собой дефицит этих минералов. 

Пищевые источники калия — сушеные абри- 
косы, дыня, бобы, картофель, авокадо, бананы, 
брокколи, печень, молоко, ореховое масло, ци- 
трусовые. Соли калия оказывают диуретическое 
воздействие и, следовательно, усиливают выведе- 
ние солей натрия из организма. Калий необходим 
для сократительной функции скелетных мышц. 
Существенной функцией калия является его уча- 
стие в регуляции возбудимости мыши, прежде 
всего сердечной мышцы. 

Следует помнить, что некоторые диуретики 
(например, гидрохлортиазид и фуросемид) способ- 
ствуют выведению калия из организма, поэтому их 
применение требует повышенного поступления ка- 
лия в организм. Кофеин также вызывает больную 
потерю калия через почки и может привести к его 
дефициту. При наличии дефицита магния трудно 
откорригировать низкий уровень калия; сначала 
нужно повысить уровень магния, прежде чем до- 
полнительный прием калия принесет результат. 

Как известно, физические нагрузки в услови- 
ях жаркого климата вызывают большую потерю с 
потом натрия и хлора при умеренной потере ка- 
лия. У спортсменов общий обмен натрия, хлора 
и калия такой же, как и в основной популяции. 
У спортсменов, испытывающих высокую степень 
потоотделения, употребление соли будет заме- 
щать потерю МаС! с потом (потеря МаС! может 
быть выше 6—7 г-сут!). Во время физической на- 
грузки, длящейся более 3 ч, рекомендуют добав- 
лять натрий в виде МаС! в напитке (концентрация 
1,2 г-л”!) в связи с повышенным потоотделением 
для предупреждения гипонатриемии. С другой 
стороны, большое потребление Ма( в форме со- 
левых таблеток не рекомендуется. 

Показано, что спринтерская тренировка улуч- 
шает мышечную ионную регуляцию, связанную с 
повышенной интенсивной физической нагрузкой 
при более высоком системном ацидозе. Повы- 
шенное мышечное потребление Ма*+ и К+ в те- 
чение последних секунд нагрузки сопровождается 
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большей активацией мышечного Ма*—К+ 


ОХ Е: з . насоса, 
сниженной клеточной потерей К* и меньшей сте- 
пенью утомления. Больший плазменный ацидоз 


выявленный после спринтерской тренировки 
был вызван более низкой артериальной плазмен- 
ной [912] ((512] = [Ма] + [К*] — [Гас-] — [СН] 
вследствие низкого плазменного уровня [Ха] й 
[К*] и более высокого уровня плазменной кон- 
центрации лактата (Г ас”). 

Кальций — это макроэлемент, играющий в ор- 
танизме спортсмена необычайно важную роль в 
функционировании мышечной ткани, миокарда, 
нервной системы и костной ткани. 

Пищевые источники кальция — молочные 
продукты, овощи (брокколи, капуста савойская, 
шпинат, листья репы, капуста белокочанная, ка- 
пуста иветная, спаржа), яичные желтки, бобы, 
чечевица, орехи, инжир. Входит в состав основ- 
ного минерального компонента костной ткани, 
играет важную роль в осуществлении многих 
физиологических процессов, необходим для нор- 
мального функционирования нервной системы и 
сократимости мыши. Является активатором ряда 
ферментов и гормонов, а также важнейшим ком- 
понентом свертывающей системы крови. Вместе 
с магнием обеспечивает нормальную частоту сер- 
дечного ритма. 

Для эффективного усвоения кальция из 
желудочно-кишечного тракта необходим вита- 

мин О. Стресс может способствовать уменьше- 
нию абсорбции кальция из желудочно-кишечного 
тракта. Фитиновая кислота из отрубей цельного 
зерна взаимодействует с кальцием с образовани- 
ем кальциевой соли, которая не всасывается в 
Желудочно-кишечном тракте. В желудке должно 
присутствовать достаточное количество соляной 
кислоты для нормального усвоения некоторых 
соединений кальция, в особенности карбоната. 
Кроме того, кальций усваивается лучше, если 
принимать его не натощак, а после легкой еды. 
Кофе увеличивает выделение кальция почками. 
Магний может уменьшать усвояемость кальция, 
однако резкая недостаточность магния такте 
Может вызвать гипокальциемию. Железо может 
Способствовать усвоению кальция. Повышенный 
Прием кальция без адекватного приема фосфора 
(в соотношении 2:1 или более) может ис 
вать синтезу или усвоению витамина К, и р 
Ретически может оказать влияние на способно 
КРови к свертыванию. 
ци остаточное присутствие ыы 
о ОНО в активизации про :. 
окращения. Усвоение кальция 


го пула каль- 
ссов мышеч- 
з пиши У 


спортсменов повышено по сравнению с таковым 
У людей, ведущих малоподвижный образ жизни. 
Кальций усваивается в костях, где образует “де- 
по по принципу пьезоэлектрического эффекта, 
т. е. переходу кальция в костную ткань способ- 
ствует двигательная активность. 

Остеопороз — редкое явление для молодых 
спортсменов, находящихся в состоянии посто- 
янных мышечных нагрузок, при условии доста- 
точного поступления кальция в организм. В то 
же время для спортсменов с большим профес- 
сиональным стажем, для лиц, резко закончивших 
свою спортивную карьеру, а также для спортсме- 
нов, находящихся в периоде реабилитации после 
переломов, травм, дефицит кальция в костях — 
характерное проявление дисмакроэлементоза. 

Как известно, прочность костной ткани опре- 
деляется ее массой, минеральной плотностью, 
микроструктурой и свойствами белкового матрик- 
са. При изменениях механических нагрузок в осте- 
областах развертывается каскад событий, анало- 
гичных возникающим под влиянием гормонов или 
цитокинов. В результате этого происходит пере- 
стройка кости, которая, в свою очередь, индуциру- 
ет системный гормональный ответ, влияющий на 
фосфорно-кальциевый обмен. Механизмы обрат- 
ной связи регулируют адаптацию костной ткани 
к изменяющейся нагрузке. Понимание всех этих 
явлений лежит в основе представлений о меха- 
низмах, управляющих новообразованием костной 
ткани или тормозящих остеогенез. Будучи остео- 
генным фактором, физическая нагрузка представ- 
ляет собой “идеальное воздействие”, при котором 
стимулируется новообразование и уменьшается 
резорбция костных балок. Физическая активность 
играет роль в увеличении массы костной ткани и 
стабилизации этого показателя, а иммобилизация 
оказывает повреждающее воздействие на костную 
ткань. Остеогенные спортивные программы долж- 
НЫ осуществляться непрерывно в течение длитель- 
ного промежутка времени, поскольку после пере- 
рыва масса костной ткани уменьшается. 

Полученные экспериментальным путем дан- 
ные свидетельствуют, что важную роль в меха- 
низме защитных эффектов адаптации к физиче- 
ским нагрузкам при стрессорных, ишемических 
и реперфузионных повреждениях сердца в усло- 
виях целого организма может играть повышение 
устойчивости сердечной мышцы к избытку иона 
кальция (Са?*) и катехоламинов. Показаны каче- 
ственные изменения системы Са?*-транспорта сер- 
дечного ритма миокарда — повышение резистент- 
ности к высокому уровню Са?" и продуктам ПОЛ. 
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Во время тренировки футболисты принимали 
моногидрат креатина, пируват кальция или плаце- 
бо. По сравнению с плацебо и пируватом кальция 
употребление моногидрата креатина увеличивает 
массу тела, “тощую” массу тела и уровень прыж- 
ка из статического положения. Скорость реакции 
при приеме моногидрата креатина с пируватом 
кальция была выше по сравнению с группами, 
принимавшими только пируват кальция или пла- 
цебо. 

Определение кальция в поте и моче в дни фи- 
зической нагрузки и дни отдыха у бегунов пока- 
зало, что средняя нагрузка в течение 45 мин не 
повышает потребности в этом элементе. 

Существует, однако, точка зрения, согласно 
которой повышение у спортсменов содержания 
кальция в волосах и моче следует рассматривать 
как показатель усиленного кругооборота элемента 
в организме, что говорит о возрастании подвиж- 
ности и риске возникновения его дефицита. 

Восполнение дефицита кальция у спортсме- 
нов осуществляется путем проведения 2—3 раза 
в год курса приема кальцийсодержащих препа- 
ратов. Наряду с уже давно использующимися для 
этих целей таких препаратов, как кальция карбо- 
нат, кальция глюконат, кальция глицерофосфат, в 
последнее время стали активно применяться пре- 
параты, отличающиеся повышенной биодоступ- 
ностью и биоусвояемостью элемента — кальция 
глубионат, кальция лактобионат с добавлением 
витамина С: кальций-С 1000 (Сандоз, Швейна- 
рия), кальцинова (КРКА, Словения), а также 
диетические добавки, представляющие собой 
различные модификации кальция (биокальций 
для детей, кальцихел для улучшения деятельности 

мозга, для снижения уровня сахара, жевательные 
таблетки с кальцием, Гай-Бао). Исходным сырьем 
для диетической добавки является порошок кост- 
ного кальция, магния, кремния и фосфора, при- 
готовленный из свежих костей крупного рогатого 
скота по специальной технологии, обеспечиваю- 
щей стабилизацию и, следовательно, высокую 
биодоступность иона кальция, превышающую 
90 %. 

Весьма перспективной является и другая каль- 


циевая диетическая добавка — “Коралловый 
кальций”, который иногда называют “молоком 
моря”. 


В 1979 г. администрация Института Гиннеса, 
издающая книгу “Рекорды Гиннеса”, командиро- 
вала британского журналиста на остров Токумо- 
шима (близ острова Окинава в Японии), чтобы 
получить интервью у господина Шигешио Изуми, 


на тот момент — самого старого (по документам) 
жителя Земли. Журналист был удивлен здоровьем 
этого 115-летнего человека, который к тому же и 
работал до 105 лет. Он познакомился со многими 
долгожителями этого острова. Это были физиче- 
ски крепкие люди, у которых не было проблем со 
здоровьем. 

По настоятельной просьбе журналиста госпо- 
дин Изуми прошел полное медицинское осви- 
детельствование, результаты которого оказались 
поразительными. Каким образом человек в таком 
возрасте мог оказаться настолько здоров? Вскоре, 
однако, было установлено, что все долгожители 
употребляют воду, качество которой существенно 
отличается от той, которую пьют остальные япон- 
цы. Причина этого отличия — кораллы типа Сан- 
го, которые встречаются только вокруг Окинавы; 
именно они (единственные из 2500 видов корал- 
лов) содержат в себе ряд важнейших для поддер- 
жания нормальной жизнедеятельности челове- 
ка компонентов (в частности, кальций, магний, 
калий, натрий, большое количество жизненно 
важных редких минералов). Структура кораллов 
Санго очень похожа на строение человеческих 
костей, поэтому их широко используют для про- 
тезирования. В 1989 г. японское правительство 
разрешило начать промышленную разработку 
кораллов Санго. Конечный продукт получил на- 
звание “Коралловый кальций”. Один грамм его 
упаковывается в бумажный пакетик, похожий на 
чайный. При помещении такого пакетика в воду 
ее рН изменяется с 7,0 до 8,5—9,2 в зависимости 
от концентрации активных ионов кальция, а сама 
вода насыщается 77 микроэлементами в готовой 
для усвоения биодоступной ионной форме. Это 
позволяет усваивать кальций и другие минералы 
практически полностью (на 90—95 %), в отличие 
от крупномолекулярных таблетированых форм 
минералов (15—20 %), усвоение которых зави- 
сит и от баланса витаминов (в частности, вита- 
мина О), и от состояния желудочно-кишечного 
тракта, и от концентрации соляной кислоты, и 
многих других факторов. 

Последние из опубликованных исследований 
французских ученых показали, что при физиче- 
ских нагрузках, постоянных напряженных трени- 
ровках у спортсменов вместе с потом выводит- 
ся огромное количество кальция. В результате 
невосполнения минеральных запасов организма 
возникают серьезные проблемы со здоровьем, что 
приводит к травмам, преждевременному оконча- 
нию спортивной карьеры, а иногда и к скоропо- 
стижной смерти. 
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Регулярное употребление воды, обработанной 
“Коралловым кальцием”, позволяет: 

. восстановить необходимое количество каль- 
ция и микроэлементов в организме; 

. снять повышенную возбудимость нервной и 
мышечной систем; 

восстановить структуру и физиологические 
свойства костной и хрящевой тканей, суставов, 
мышц, нервных окончаний; 

» поднять рН крови, таким образом насышая 
ее кислородом; 

‹ восстановить нормальное протекание об- 
менных процессов на клеточном уровне; 

» вывести радионуклиды, соли тяжелых ме- 
таллов, токсины, причем с болышей эффектив- 
ностью, чем в результате применения других 
средств; 

+ резко ускорить процессы восстановления 
при травмах любой степени тяжести. 

Все перечисленное свидетельствует об уни- 
кальности этого продукта и целесообразности его 
использования в спорте высших достижений. 

В свете последних исследований интерес- 
но также применение спортсменами препаратов 
кальция в сочетании с магнием, таких как Берок- 
ка Са + М (Ф. Хоффманн-Ля-Рош, Швейцария). 

Усвоение кальция усиливается при использо- 

вании синергичной комбинации с препаратами 
магния: магне В, (Санофи, Франция), био-магний 
(ЦБМ, Россия), асмаг (Фармаполь, Польша), до- 
ломит Са + М& (Валмарк, Чехия), доловит + $е 
(Наттерман, ФРГ) и т. д. В случае сочетанного 
недостатка кальция и магния у спорстменов реко- 
мендуется в первую очередь восполнить дефицит 
магния (1—2 мес), а затем со второго месяца при- 
ступать к сочетанной магниево-кальциевой тера- 
пии. 

Магний. Пищевые источники — орехи и бо- 
бы, необработанные злаки, зелень, шпинат, соя, 
горох, мелисса, пшеничная мука, креветки, мол- 
люски, крабы. Физиологическая роль магния обу- 
словлена тем, что он является кофактором ряда 
важнейших ферментов углеводно-фосфорного 
и энергетического обмена, а также других фер- 
ментативных процессов. Магний участвует в 
превращении глюкозы В энергию, способствует 
эффективному функционированию нервной си- 
стемы и мыши, помогает преодолевать стрессы и 
депрессии, необходим для метаболизма витами- 
на С, кальция, калия, натрия и фосфора, а так- 
же для нормальной работы витаминов группы В, 
поскольку этот металл — необходимый кофактор 
при образовании тиаминпирофосфата, который 


должен формироваться в организме, прежде чем 
станет возможным использование тиамина и дру- 
гих витаминов группы В. 

Следует помнить, что кальций может умень- 
шать усвоение магния, поскольку два этих металла 
делят между собой общую систему транспорта в 
кишечнике. Отношение содержания кальция к со- 
держанию магния в рационе должно быть 2:1. Вы- 
сокое содержание жира в рационе может умень- 
шить усвоение магния, поскольку жирные кислоты 
и магний образуют мылоподобные соли, которые 
не всасываются в ЖКТ. Дополнительный прием 
фолиевой кислоты может увеличивать потребность 
в магнии из-за повышения активности ферментов, 
которым для нормальной работы требуется маг- 
ний. Железо может уменьшить всасывание магния 
в кишечнике. Витамин О до некоторой степени 
стимулирует усвоение магния В кишечнике; од- 
нако, поскольку стимулирующий эффект гораздо 
более сильно сказывается на кальции, дополни- 
тельный прием этого витамина может создать от- 
носительный дефицит магния. Дефицит витамина 
Е может понизить уровень магния в тканях. Алко- 
голь, чай и кофеин увеличивают потерю магния 
через почки. Потребление болышого количества 
сахара повышает потребность в магнии, это одна 
из причин того, что сахароза не используется в 
высококлассных продуктах спортивного питания. 
Вместе с тем, высокобелковый рацион также уве- 
личивает потребность в магнии, особенно у интен- 
сивно тренирующихся атлетов, и это необходимо 
учитывать! Спортсменам нужно также помнить, 
что фуросемид (лазикс) вызывает увеличение по- 
тери магния через почки. 

Магний является одним из основных кофак- 
торов ферментов: он необходим для образова- 
ния высокоэнергетических связей и хорошего 
функционирования натрий-калиевого насоса. Он 
обеспечивает проницаемость мембран и регули- 
рует трансмембранную циркуляцию ионов. Эта 
циркуляция играет важную роль в поляризации 
мышечных клеток и механизме мышечного со- 
кращения. Проводимость и возбудимость нервно- 
го волокна при недостатке магния усиливается. 
Магний играет основную роль в энергетических 
процессах, нервно-мышечной передаче и меха- 
низме мышечного сокращения. 

Причины магниевого дефицита кроются 
как в изменении технологии сельского хозяй- 
ства, так и состава продуктов питания и образа 
жизни людей в современном мире. Неправиль- 
ное применение минеральных удобрений при- 
водит к дефициту магния в культурных почвах. 
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Качественное изменение состава пиши, увеличе- 
ние доли животных продуктов за счет раститель- 
ных, высокое потребление белков и жирная пища 
повышают потребность в магнии, в то время как 
из-за дополнительной переработки и рафиниро- 
вания многие продукты его утрачивают. Следует 
учесть также увеличение потребления алкоголя, 
который способствует повышенному выделению 
магния, модные ныне многочисленные курсы го- 
лодания и т. п. Необходимо отметить, что приня- 
тый в настоящее время в Европе и Америке пи- 
щевой стандарт для людей с обычной физической 
нагрузкой, по мнению диетологов, занижен (по 
витаминам, макро- и микроэлементам) и требует 
пересмотра. Пищевые стандарты по витаминам, 
макро- и микроэлементам для спортсменов на- 
ходятся в стадии разработок. Так, при исследо- 
вании в сыворотке крови и моче уровня магния, 
цинка и меди у женщин, занимающихся спортом 
(каратэ, гандбол, баскетбол, бег), и женщин с 
сидячим образом жизни при употреблении ими 
этих элементов с пищей было установлено, что 
ни в одной группе спортсменок в диете не достиг- 
нуто рекомендованного минимума для магния 
(280 мг-сут!) и цинка (12 мг-суг”!), хотя их аб- 
солютное количество было выше, чем у женщин 
контрольной группы. Минимальное потребление 
меди баскетболистками и бегуньями выше, чем у 
гандболисток. Уровень этих элементов в крови и 
моче не связан ни с их потреблением, ни с видом 
спортивной деятельности женщин. 

Известно, что шоколад и какао относятся к 
пище, богатой легкоусвояемым магнием, и спо- 
собны корригировать хронический неглубокий 
дефицит элемента, однако эти продукты практи- 
чески исключены из специальных малокалорий- 
ных диет для похудения и редко употребляются 
спортсменами. За рубежом широко внедряют 
специальные прописи пищевых солей с понижен- 
ным содержанием натрия хлорила и обогащенных 
солями магния, калия (например, соль с пони- 
женным содержанием натрия “Валетек”, Россия), 
однако даже там это мало касается спортивной и 
восстановительной медицины. 

Можно сказать, что спортсмены, культуристы, 
лица, занимающиеся фитнесом, а также профес- 
сиональные танцовщики как бы сами вызывают 
у себя недостаток магния: их диета крайне редко 
покрывает потребности в магнии, так как продук- 
ты, богатые магнием, очень калорийны (шоколад, 
миндаль, тахинная халва, лесные орехи, бананы, 
бобовые, овсяные хлопья и т. д.) и потребляются 
ими в незначительных количествах. 


Помимо недостаточного поступления магния 
с пищей, у спортсменов еще и повышена потреб. 
ность в этом элементе из-за высокой и продолжи_ 
тельной физической нагрузки, стрессов и значи- 
тельных потерь магния с потом (особенно в жару 
и при большой влажности, а также при плановом 
посещении спортсменами сауны). 

Исследования показали, что у спортсменов 
уровень плазматического и эритроцитарного маг- 
ния находится на нижней границе нормы. Самые 
низкие показатели — у марафонцев, бегунов на 
длинные дистанции, студентов спортивных вузов, 
а также у гребцов и фугболистов. 

Магниевая и вообще биохимическая консти- 
туция человека находятся как под генетическим 
контролем, так и под воздействием факторов 
внешней среды в самом широком смысле (пища, 
вода, психоэмоциональное состояние, движение). 
Для спортсменов и людей тяжелого физического 
труда эти факторы приобретают особое значение. 

Частота встречаемости и глубина дефицита 
магния зависят от стажа в большом спорте. Зна- 
чительно чаще глубокий дефицит магния разви- 
вается у спортсменов-профессионалов, особенно 
так называемых пенсионеров (старше 30—35 лет). 

Показано, что после максимальной физи- 
ческой нагрузки сывороточный магний в двух 
группах обследуемых значительно увеличивался, 
а затем возвращался к исходному состоянию. В 
контрольной группе улътрафильтрованный сыво- 
роточный магний оставался неизменным и после 
максимальной физической нагрузки, и в период 
восстановления: в покое — 62 %, после нагруз- 
ки — 61,5 % и в период восстановления — 60 %. У 
элитных спортсменов ультрафильтрованный сы- 
вороточный магний значимо снижался после на- 
грузки (в покое — 60,5 %, после нагрузки — 52 % 
и в восстановительный период — 60 %). При при- 
менении теста \МИК$ Гатб4а для изучения влия- 
ния физической нагрузки на иммуноглобулины и 
сывороточный магний выявлено, что изменение 
их параметров одинаково у спортсменов высокой 
квалификации и в контрольной группе, однако 
взаимосвязь между ними не выявлена. 

Появлению и стабилизации магнийдефицит- 
ного состояния способствует дополнительный 
груз так называемых магнийдефицитных болезней 
(диабет, артериальная гипертензия, депрессивные 
состояния, наркомания, алкоголизм и т. п.). 

Содержание магния в организме спортсмена 
нельзя рассматривать вне связи с элементным го- 
меостазом в целом. Изучение содержания магния 
в контексте концепции элементного гомеостаза 
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У спортивных гимнастов $— 12 лет по анализу во- 
лос выявило лидерство дефицита магния среди 
25 изученных элементов. Ни у кого из обследо- 
ванных спортсменов не было монодефицита маг- 
ния. Клинически у большинства обследованных 
с дефицитом магния, превышающим 3-кратное 
отклонение от нижней границы нормы, опреде- 
лялись нервно-мышечные знаки, свидетельству- 
ющие о повышенной возбудимости моторных и 
нервно-мышечных волокон. ‘Реже магнийдефи- 
цитная ситуация приводит к дисбалансу натрия, 
хрома, железа, калия, селена и марганца. Избыток 
свинца, зафиксированный у некоторых спортсме- 
нов, во всех случаях сопровождался дефицитом 
магния. Это подтверждает факт четкого антаго- 
низма магния и свинца. 
Наиболее полно изучены родственные биохи- 
мические взаимоотношения магния с кальцием, 
марганцем и свинцом. Так, известно, что марганец 
при дефиците магния берет на себя часть его био- 
химических функций. Кальций при недостатке в 
организме магния плохо удерживается в костной 
ткани, в зубном дентине. Установлена способ- 
ность магнийсодержащих препаратов вытеснять 
из организма избыточные количества свинца. 
Данные последних лет также свидетельствуют о 
полидефиците магния, чаще всего сопряженном 
с дефицитом калия, меди и цинка. Как известно, 
каскад преврашений под влиянием холинэстеразы 
происходит при участии элементной ассоциации 
магния, цинка, алюминия и кадмия. Некоторые 
авторы выявили тесную взаимосвязь содержания 
магния в сыворотке и эритроцитах с содержанием 
таких металлов, как хром, кобальт, мель, железо, 
никель. 

Элементный анализ волос У пловцов сборной 
России, участвовавших в летней Олимпиаде в 
Атланте (1996 г.), проведенный в Центре биоти- 
ческой медицины, выявил недостаток магния и 
избыток меди, связанный, возможно, с всасыва- 
нием последней кожей и слизистыми из воды В 
бассейнах (соли меди используются в эстетиче- 
ских целях для подкрашивания воды в голубой 
цвет). 

Фосфор. Пищевые источники — молоко, раз- 
личные сорта мяса, домашняя птица, рыба, яйца, 
зерновые, орехи, сушеные бобы, горох, чечевица, 
овощная зелень. Входит в состав нуклеотидов и 
нуклеиновых кислот, фосфолипилов и кофермен- 
тов. Вместе с кальцием содержится В основном 
минеральном компоненте костной ткани. Прини- 
мает участие в процессах кодирования, хранения 
и использования генетической информации, био- 


ри 


синтезе нуклеиновых кислот, белков, росте и де- 
лении клеток. Не менее велика роль соединений 
фосфора в энергетическом обеспечении процес- 
сов жизнедеятельности. Макроэргические соеди- 
нения фосфора — АТФ и креатинфосфат — акку- 
мулируют энергию, высвобождаемую в процессе 
гликолиза и окислительного фосфорилирования, 
которая может быть использована для механиче- 
ской (сокращение мыши), электрической (про- 
ведение нервного импульса) и химической (био- 

синтез различных соединений) работы. Важная 

роль принадлежит соединениям фосфора и в 

ферментативных процессах. Фосфор входит в ©0- 

став большинства коферментов, а также является 

одним из основных веществ, с помощью которых 

витамины превращаются в их функционально ак- 

тивные коферментные формы. 

Следует помнить, что железо может повлиять 
на способность организма усваивать фосфор, для 
нормального метаболизма которого требуется до- 
статочное количество витамина р. Организм ре- 
гулирует баланс между кальцием и фосфором: ес- 
ли рацион содержит слишком много фосфора, это 
может вызвать выход кальция из костей. 

Фосфор в обмене тесно связан с кальцием 
и играет важную роль в формировании костной 
ткани. В процессах всасывания из кишечника и 
окостенения обмен кальция и фосфора проходит 
параллельно, в сыворотке крови и при почечной 
экскреции они антагонистичны. 

Обмен фосфора регулируется в основном па- 
ращитовидными железами. При избыточном его 
поступлении может повышаться уровень выве- 
дения кальция, что создает риск возникновения 
остеопороза. 

Коррекция столь распространенного У спорт- 
сменов латентного дефицита фосфора предпола- 
гает, в первую очередь, восполнение элемента в 
составе органических соединений животного про- 
исхождения, т. е. соблюдения диеты. Биоусвояе- 
мость фосфора максимальна из дорогих сортов 
рыбы (палтус, семга, аргентина, горбуша, карп), 
креветок, крабов, а также из так называемых 
эмбриональных продуктов — икры различных 
сортов рыб и желтка яиц. Хлеб, макароны, рис, 
картофель, минеральная вода с газом затрудняют 
биоусвояемость фосфора. Всасываемость его из 
ЖКТ потенцирует сухое натуральное виноградное 
вино в количестве до 100 мл, свежие огурцы, лук, 
чеснок, фасоль, а также травы (петрушка, укроп, 
базилик). Много фосфора присутствует в твердых 
сортах сыра, биоусвояемость его из сыра сред- 
няя — 30—70 %. 
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Антацидные алюминийсодержащие препараты 
(альмагель, маалокс, ренни и др.) выводят фос- 
фор из организма по принципу антагонизма. Для 
достижения антацидного эффекта при гипера- 
цидных состояниях у спортсменов рекомендуется 
применять фосфалюгель или де-нол. 

Железо. Пищевые источники — печень (осо- 
бенно свиная), мозги, яичный желток, белые 
грибы, зелень петрушки, шпинат, яблоки, пер- 
сики, чернослив, изюм, отборная пшеница. Этот 
элемент тесно связан с важнейшими функциями 
организма, являясь незаменимой составной ча- 
стью гемоглобина и миоглобина. Железо входит 
в состав окислительно-восстановительных фер- 
ментов, участвует в насыщении мышечной ткани 
кислородом и играет важную роль в кроветворе- 
нии. Повышенное потребление железа поможет 
избежать нежелательных нарушений функций 
кроветворных органов. 

Следует помнить, что излишний кальций (60- 
лее 2 г в день) конкурирует с железом в кишеч- 
нике за всасывание, поэтому постоянное приме- 
нение дополнительного кальция может вызвать 
дефицит железа. Железо уменьшает способность 
усваивать медь и цинк в ионной форме, а они в 
ответ конкурируют с железом. Пища в желудке 
уменьшает способность всасывать дополнитель- 
ное железо, однако лучше всего усваивается же- 
лезо, содержащееся в красном мясе. Кофе и чай 
могут уменьшить способность усваивать железо; 
молоко также может снизить способность к вса- 
сыванию железа. Чтобы нормально усваивать и 
использовать железо, необходимо получать с ра- 
ционом адекватные количества витаминов В. и 
Ву. Дефицит витамина А снижает способность к 
усвоению железа. Белки животного происхожде- 
ния увеличивают способность к усвоению железа, 
в то время как соевый белок уменьшает ее. Соли 
фитиновой кислоты, которые содержатся в хлеб- 
ных злаках и в овощах темно-зеленой окраски, 
связывают железо в желудке и препятствуют его 
всасыванию. 

У спортсменов выделяют особую полидефи- 
цитную, или так называемую спортивную ане- 
мию. Лидирующую позицию среди дефицитарных 
элементов у спортсменов с анемией занимает же- 
лезо, нехватка которого сопровождается, как пра- 
вило, дефицитом цинка и меди. 

Спортивная анемия сопровождается сниже- 
нием спортивных результатов, а крайняя степень 
заболевания приводит к мышечной атонии. При 
дефиците железа в клинической картине отмеча- 
ются гипохромная анемия, миоглобиндефицитная 


кардиопатия и атония скелетных мышц, воспали_ 
тельные и атрофические изменения слизистой рта, 
носа, эзофагопатия, хронический гастродуоденит, 
а также иммунодефицитные состояния. Спортив- 
ная анемия обостряется в период соревнований 
и предшествующих интенсивных тренировочных 
занятий. Выявлено соответствие между потеря- 
ми железа у ультрамарафонцев и длительностью 
прохождения дистанции (до 1600 км). Очевидно, 
наибольшее значение имеют потери железа в виде 
микрогематурии вследствие нагрузок на почки на 
грани физических возможностей человека. 

При обследовании подростков, занимающих- 
ся плаванием, гимнастикой и бегом, установле- 
но, что дефицит железа не стал более выражен- 
ным с повышением потребности в нем во время 
быстрой фазы роста, хотя отмечена тенденция к 
снижению гемоглобина и сывороточного фер- 
ритина в середине пубертатного периода (время 
быстрого роста). Не выявлено значимых разли- 
чий между полом и дефицитом железа, хотя у де- 
вушек отмечены более низкие показатели сыво- 
роточного ферритина. Сывороточный ферритин 
снижался от начала к концу пубертатного перио- 
да и у юношей, и у девушек, но эти изменения 
не были значимыми. Предполагают, что запасы 
железа составляют баланс между потребностями 
в железе для роста и спортивной активностью 
и отсутствием поступления элемента с пищей. 
Среди девушек половое развитие не оказывало 
значимого влияния на гемоглобин. Более вы- 
сокий его уровень в поздний период полового 
развития среди юношей может быть объяснен 
повышенной продукцией тестостерона. Не вы- 
явлено прямых доказательств влияния спорта на 
гематологическое состояние в период полового 
созревания. 

В научной литературе приводятся данные о 
распространенности дефицита железа у спортсме- 
нов и лечении железодефицитных состояний. Так, 
проведение двухнедельного курса применения же- 
леза (по 240 мг) в виде феррокаля с аскорбиновой 
кислотой (150 мг) в процессе мышечной трени- 
ровки сопровождалось значительной задержкой 
медикаментозного железа (112 мг) с одновремен- 
ным и достоверным ростом гематологических по- 
казателей и физической работоспособности. Од- 
нако добавка одного железа в таких дозах заметно 
повышала по сравнению с контрольной группой 
спортсменов выделение меди и особенно марган- 
ца из организма через кишечник и отчасти поч- 
ки. Обогащение рационов питания 


спортсменов 
железом в дозе 240 мг-сут-! 


в сочетании с медью 
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(2 мг) и марганцем (5 мг) способствовало значи- 
тельному увеличению концентрации гемоглобина 
(на9 %), активности пероксидазы (на 34 %) и фи- 
зической работоспособности на фоне значитель- 
ного удержания железа (134 мг) и меди (1 мг), что 
весьма убедительно подтверждает ВОО а 
существования скрытого дефицита микроэлемен- 
тов в организме спортсменов. 

При элементной нагрузке у спортсменов на- 
блюдался отрицательный баланс марганца (4 мг). 
Несмотря на значительное улучшение обмена же- 
леза в организме спортсменов за счет усиленного 
его усвоения, относительно большие дозы этого 
элемента могут блокировать слизистую оболочку 
кишечника для всасывания других микроэлемен- 
тов, в частности марганца. В связи с этим реко- 
мендуется в качестве добавок к рационам питания 
использовать меньшие (до 87,5 мг) дозы железа в 
виде сочетания с глютаминовой кислотой (150 мг), 
витамином С (150 мг), медью (2 мг) и марганцем 
(10 мг). Двухнедельный прием такой ассоциации 
фармакологических препаратов сопровождался 
значительной задержкой (накоплением в орга- 
низме) железа (50 мг), меди (3,4 мг) и марганца 
(3 мг). Одновременно © положительным балансом 
микроэлементов наблюдался заметный прирост 
концентрации металлов в плазме (на 60—80 %) и 
форменных элементах (на 8—20 9%) крови. Вместе 
с этими сдвигами достоверно повысилась кон- 
центрация гемоглобина (на 8 %), количество эри- 
троцитов (на 11 %), активность пероксидазы (на 
7 %) и церулоплазмина (на 10 %), С-витаминная 
обеспеченность (на 32 %) и титр лизоцима сы- 
воротки крови (на 17 %) и, как следствие этого, 
резко возросла физическая работоспособность 
спортсменов. 

Отдельной проблемой женского спорта яв- 
ляется аменорея, представляющая собой также 
полидисмикроэлементное состояние, требующее 
планомерной коррекции энергетического и эле- 
ментного статусов (в первую очередь, по железу, 
цинку, селену, магнию, меди) специальными дие- 
тами и нутрицевтиками- 

Известны исследования взаимосвязи между 
поступлением с пишей железа и его статусом У 
тренированных женщин. Согласно установлен- 
ным клиническим критериям дефицита железа, У 
некоторых спортсменок и обслелуемых контроль 
ной группы выявлено истошение запасов железа 
(20 и 10 % соответственно), железодефицитный 
эритропоэз (10 и 7,5 %) и железодефицитная ане- 
мия (10 и 75 %). Не было различии в а 
общем потреблении железа между двумя группа“ 


ми женщин, в то время как потребление гемо- 
вого железа было значительно ниже в контроль- 
ной группе. В другом исследовании показано, что 
концентрация ферритина в сыворотке крови кор- 
релировала с количеством железа, поступавшего 
с фармакологическими препаратами. Общее по- 
глощение элемента не оказывало статистически 
значимого влияния на концентрацию ферритина 
в сыворотке. 

Таким образом, высокая эффективность 
приема железа, меди и марганца в сочетании с 
другими биологически активными веществами в 
биологических дозах дает основание рекомендо- 
вать проведение профилактики недостаточности 
микроэлементов в организме спортсменов в про- 
цессе тренировки. Рекомендуемый некоторыми 
авторами прием только одного железа, к тому же 
в дозах, превышающих суточную норму его по- 
требления в 10—12 раз, в целях профилактики 
железодефицитных состояний негативно сказы- 
вается на балансе марганца, а также может от- 
рицательно повлиять на обмен цинка, селена и 
других нутриентов. 

Характеристика препаратов железа, предна- 
значенных для профилактики и лечения железо- 
дефицитных анемий, приведена в разделе “Сред- 
ства, влияющие на кроветворение и процессы 
свертывания крови”. 

Цинк. Пищевые источники — говядина, пе- 
чень. морепродукты, зерновая завязь, морковь, 
горох, отруби, овсяная мука, орехи. Биологиче- 
ская роль цинка определяется его необходимо- 
стью для нормального роста, развития и полово- 
го созревания, а также обеспечения нормального 
кроветворения, вкуса и обоняния. Он необходим 
для синтеза белков, контролирует сократитель- 
ную функцию мышщ, воздействует на активность 
гормонов гипофиза, надпочечников и поджелу- 
дочной железы, под его влиянием усиливается 
активность гонадотропных гормонов гипофиза. 
Цинк активно участвует в реализации биологи- 
ческого действия инсулина: имеются данные, что 
гипогликемическое действие инсулина зависит от 
цинка. Цинк обладает липотропными свойства- 
ми, нормализуя жировой обмен, повышая интен- 
сивность распада жиров в организме. 

Дефицит цинка может лидировать в Пполи- 
дефицитарной картине у спортсменов. В такой 
ситуации недостаток цинка может характеризо- 
ваться снижением аппетита, аллергическими за 
болеваниями, гиперактивностью, дерматитами, 
дефицитом массы, снижением остроты зрения, 
выпадением волос. 
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При плановом контроле содержания цинка у 
спортсменов выявлено волнообразное изменение 
его концентраций: падение его уровня по време- 
ни следовало непосредственно за началом интен- 
сивных тренировочных занятий и удерживалось в 
течение 1—2 месяца после ответственных сорев- 
нований. Установлено важное значение уровня 
сывороточного цинка у профессиональных фут- 
болистов в обеспечении реологических свойств 
крови, а при изучении восстановления нейроэн- 
докринной функции у женщин, занимающихся 
легкой атлетикой (бег), выявлено синергическое 
благоприятное воздействие при одновременной 
коррекции цинком и витамином Е. 

При дефиците цинка специфически снижает- 
ся Т-клеточный иммунитет, поэтому спортсмены 
с такими нарушениями не только чаще болеют 
простудными и инфекционными заболеваниями, 
но и страдают от низкой способности организма 
к заживлению ран, длительно восстанавливаются 
после травм. 

На фоне дефицита цинка может происходить 
задержка полового развития у мальчиков и потеря 
сперматозоидами способности оплодотворения 
яйцеклетки у мужчин (бесплодие). 

Нередко снижение содержания цинка в ор- 
ганизме является следствием избыточного по- 
ступления его радиоактивных изотопов (71-65, 
например), меди, кадмия, свинца, являющихся 
функциональными антагонистами этого элемен- 
та, особенно на фоне неполноценного (дефицит 
белка) питания, а также хронического злоупот- 
ребления алкоголем. Роль цинка при алкоголь- 
ной интоксикации обусловлена его участием в 
метаболизме алкоголя (молекула алкогольдегид- 
рогеназы содержит четыре атома цинка), поэто- 
му у детей и подростков при его дефиците по- 
вышается предрасположенность к алкоголизму. 
Возможно, высокая (по сравнению со среднеста- 
тистическими данными) частота дефицита цин- 
ка у взрослых спортсменов является одним из 
факторов, предрасполагающих (биохимически) 
к злоупотреблению алкоголем, особенно после 
окончания активных выступлений в большом 
спорте. 

Установлено также, что наряду с дефицитом 
магния и меди недостаток цинка встречается с 
максимальной частотой, особенно У женщин- 
спортсменок. Спортсмены, требующие повы- 
шенной точности зрения (биатлонисты, тенниси- 
сты, автогонщики, лыжники и т. д.), нуждаются 
в дополнительном поступлении цинка и хрома, 
входящих в состав ферментов и нейропептидов, 


улучшающих точность зрительной Функции 
цветовое восприятие. Комбинация цинка С вита. 
мином А значительно повышает Положительное 
влияние последнего на зрение, так как ретинол. 
связывающий белок в сетчатке глаза является 71. 
зависимым. 

Таким образом, дефицит цинка может приво- 
дить к усиленному накоплению кадмия, свинца, 
железа и меди. В то же время избыточное посту- 
пление цинка в ионной форме может понизить 
общее содержание и поступление в организм та- 
кого важного элемента, как медь (это связано с 
конкуренцией этих двух металлов за всасывание 
в кишечнике). 

Медь. Пищевые источники — печень, море- 
продукты, орехи и семена подсолнечника, ВИШНЯ, 
какао. Участвует в регуляции процессов биологи- 
ческого окисления и генерации АТФ, в синтезе 
гемоглобина и важнейших белков соединительной 
ткани — коллагена и эластина, в обмене железа, 
в защите клетки от токсического воздействия ак- 
тивированного кислорода. Необходима для нор- 
мального усвоения витамина С. 

Следует помнить, что алкоголь может усугуб- 
лять дефицит меди. Яичный желток может свя- 
зывать медь в кишечнике и препятствовать ее 
усвоению. Высокое содержание в рационе фрук- 
тозы может привести к дефициту меди. Железо 
может уменьшить способность всасывать медь, а 
молибден увеличивает потерю меди с мочой. Фи- 
таты могут снизить способность усваивать медь 
из пищи. Дополнительный прием витамина Св 
высоких дозах может снизить поглощение меди 
из пищи, если человек принимает витамин С в 


составе еды, лучше принимать витамин С сам по 
себе. 


ную функцию женщин. 
Медь участвует во мн 


инсульте и судорогах. 
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ТОК 3] 


Как известно, медь является существенным 
компонентом многих важных ферментов. Транс- 
порт элемента нарушается при заболеваниях Виль- 
сона и Менке, причем оба нарушения транспорти- 
ровки меди связаны с белками мембраны. Вообще 
в транспортировке меди участвуют многие белки 
некоторые из них были идентифицированы в ре 
зультате исследований путей транспорта меди в 
дрожжах. Все это позволило говорить о необычном 
виле транспорта меди при заболеваниях. Стало 
возможным диагностировать болезни, связанные с 
транспортом меди на молекулярном уровне. 

Повышенное содержание меди в организме у 
спортсменов отмечается при острых и хрониче- 
ских воспалительных заболеваниях, а также при 
наличии у них бронхиальной астмы, заболеваний 
почек и печени. 

Хроническая интоксикация медью и ее соля- 
ми может встречаться у пловцов (в связи с окра- 
шиванием воды медным купоросом и другими 
солями меди) и приводить к функциональным 
расстройствам нервной системы, печени и почек, 
изъязвлению и перфорации носовой перегородки, 
сухости кожи и даже к аллергодерматозам. Избы- 
ток элемента приводит к дефициту цинка и мо- 
либдена. 

Марганец. Пишевые источники — цельное 
зерно и крупы, фрукты, зеленые овощи, высушен- 
ные бобы, чай, имбирь, гвоздика. Биохимические 
механизмы действия марганца связаны с его уча- 
стием в функционировании многих ферментных 
систем. Марганеи необходим для нормального 
роста, поддержания репродуктивной функции, 
нормального метаболизма соединительной тка- 
ни, он участвует также в регуляции углеводного 
и липидного обмена и стимулирует биосинтез хо- 
лестерола. Предполагают, что марганец участвует 
в процессах синтеза или метаболизма инсулина. 
Марганцу присущи липотропные свойства: он 
препятствует ожирению печени и способствует 
общей утилизации жиров. Является компонентом 
супероксиддисмутаз, играющих важную роль В 3а- 
щите организма от вредных воздействий перок- 
сидных радикалов. 

Клиническая картина гипоманганоза у спорт- 
сменов не отличается от клинической картины У 
других людей. Дефицит марганца может приво- 
дить к нарушению углеводного обмена по хиу 
инсулиннезависимого диабета, гипохолестероле- 
мии, задержке роста волос и ногтей, повышению 
судорожной готовности, ‘аллергозам, дерматитам» 
нарушению образования хрящей, остеопороз. 
Недостаточность марганца фиксируют при р 


личных формах анемии, нарушениях функций 
воспроизводства, задержке роста, уменьшении 
массы тела и др. 

При развитии остеопороза прием кальция усу- 
губляет дефицит марганца, так как затрудняет его 
усвоение в организме. Кишечной абсорбции пре- 
пятствуют также фосфаты и железо. Потребление 
продуктов, содержащих значительное количество 
танина и оксалатов (например, чая и шпината), 
может затруднять усвоение марганца. 

При хронической интоксикации марганцем 
характерными являются астенические расстрой- 
ства: повышенная утомляемость, сонливость, 
снижение активности, круга интересов, ухудше- 
ние памяти. В неврологическом статусе отмеча- 
ются гипомимия, дистония или гипертонус, воз- 
можно оживление или снижение сухожильных 
рефлексов, гиперестезия в дистальных отделах 
конечностей, периферические и центральные ве- 
гетативные нарушения. При выраженной форме 
интоксикации ведущим в клинической картине 
является паркинсонизм. Избыток марганца уси- 
ливает дефицит магния и меди. 

В балансовых исследованиях взрослых спорт- 
сменов высокой квалификации в зимний период 
тренировки установлено, что в день кроссового бе- 
га на 30 км содержание железа, меди и марганца в 
рационах находилось на нижней границе физиоло- 
гической нормы для лиц, не занимающихся спор- 
том. Под воздействием большой физической на- 
грузки выделение микроэлементов через кишечник 
и почки значительно превышало их поступление с 
пищей. Баланс всех трех микроэлементов был от- 
рицательным. За три дня отдыха после пробега на 
фоне недостаточного по микроэлементам питания 
потери железа и меди не компенсировались. Обо- 
ташение рационов комплексом микроэлементов 
сопровождалось значительной задержкой железа, 
меди и марганца в организме спортсменов. По 
мере увеличения потребления медикаментозного 
железа существенно возрастала экскреция меди и 
марганца через ЖКТ. 

Таким образом, существует связь между мар- 
танцем и железом: при наступлении дефицита 
железа из рациона будет усваиваться больше мар- 
танца (с возможностью интоксикации вследствие 
его избытка). С другой стороны, если организм 
“перегружен” железом, способность к всасыва- 
нию марганца ухудшается, что может привести к 
его недостаточности. 

Кобальт является стимулятором кроветворе- 
ния, способствует усвоению организмом желе- 
за и стимулирует процессы его преобразования 
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(образование белковых комплексов, синтез гемо- 
глобина и др.). Кобальт является основным ис- 
ходным материалом для синтеза в организме ви- 
тамина В „, недостаток которого наиболее ощутим 
в местах быстрого деления клеток, например, в 
кроветворных тканях костного мозга и нервных 
тканях. Он особенно необходим спортсменам 
после травм, кровопотерь и для более успешной 
нейрореабилитации. 

Кроме того, организм нуждается в кобальте 
для включения в фермент глицил-глицилинди- 
пептидазу, а также для стимуляции эритропоэза. 
Наиболее характерными проявлениями дефицита 
кобальта и его органически связанной формы — 
витамина В,, являются анемии (например, 
анемия Аддисон—Бирмера). При исключительно 
вегетарианской диете и недостаточном поступле- 
нии кобаламина у спортсменок может нарушаться 
менструальный цикл, при дефиците кобаламина — 
отмечаться гиперпигментация кожи, формируется 
быстрый темный загар. 

Следует отметить, что часто анемии и проявле- 
ния недостаточности кобальта и кобаламина вы- 
званы не дефицитом, а ухудшением их усвоения, 
которое, как правило, зависит от наличия муко- 
протеина, синтезируемого в слизистой оболочке 
желудка. Этот синтез потенцируют кислые со- 
ки — грейпфрутовый, лимонный, апельсиновый, 
молодое сухое виноградное вино в малых дозах. 
Нарушение усвоения кобальта может быть обу- 
словлено дисбактериозами кишечника, но может 
быть и ятрогенным (т. е. вызванным неправильно 
истолкованными словами врача или сведениями 
из литературы), а также следствием злоупотребле- 
ния пивом. 

Избыток кобальта чаще имеет техногенное 
происхождение. При избытке его в окружающей 
среде проявляется раздражающее и аллергическое 
действие этого элемента на кожу и слизистые. 
Хронические интоксикации характеризуются хро- 
ническими заболеваниями верхних дыхательных 
путей, бронхов, могут развиваться аллергические 
симптомы: бронхиальная астма и аллергодерма- 
тозы, а также так называемая кобальтовая кар- 
диомиопатия. Дефицит железа может приводить 
к усиленной абсорбции кобальта в пищеваритель- 
ном тракте. 

Селен. Пищевые источники — морепродукты, 
почки, печень, мясо. Организму селен необходим, 
как и витамин Е, для нормального функциониро- 
вания антиоксидантной системы, поскольку селен 
является кофактором одного из важнейших анти- 
оксидантных ферментов — глутатионпероксидазы. 


Следует помнить, что дефицит Витамино 
С может ухудшить способность организма э ВЕ 
тивно использовать селен. Ффек. 

Многочисленные исследования показал 
дефицит селена представляет собой Фактор 
сердечно-сосудистых и респираторных заб 
ний, рака, заболеваний мозга. 

Ферменты, содержащие селен (тиоредоксин. 
редуктаза и глутатионпероксидаза), играют в про- 
цессах окисления сульфгидрильных групп крити- 
ческую роль и защищают белки от повреждения 
оксидантами. Дефицит элемента в большой сте- 
пени может вызывать высокое содержание гомо- 
цистеина, супрессируя транскрипцию глутатион- 
пероксидазы в эндотелиальных клетках. 

При дефиците селена в рационе питания в 
организме спортсмена более динамично, чем в 
общей популяции, могут возникать следующие 
изменения: снижение иммунитета, повышение 
склонности к воспалительным заболеваниям, 
ухудшение функции печени, кардиопатия, болез- 
ни кожи, волос и ногтей, атеросклероз, катаракта, 
репродуктивная недостаточность, замедление ро- 
ста. При этом некоторые исследователи считают, 
что угнетение иммунитета у спортсменов — итог 
неправильного питания. 

Особую опасность дефицит селена для орга- 
низма спортсмена представляет в связи с повы- 
шенным риском возникновения инфаркта мио- 
карда; селендефицитное состояние провоцирует 
ускоренное развитие кардимиопатии. 

При дефиците селена возрастает вероятность 
мужского бесплодия, так как он обладает выра- 
женным защитным действием по отношению к 
сперматозоидам и обеспечивает их подвижность. 
Учитывая высокую напряженность антиокисли- 
тельных процессов при высоких физических на- 
грузках, дефицит селена, который входит в состав 
глутатионпероксидазы, разрушающей образовав- 
шиеся в ходе пероксидного окисления липидов 
эндопероксида, приобретает огромное значение. 
Селен как антиоксидант максимально проявляет 
свое действие в синергизме с витамином Е. 

Селен — антагонист ртути, мышьяка, кадмия, 
он способен защищать организм от этих элемен- 
тов; в меньшей степени селен защищает от свин- 
ца и таллия (в последнем случае особое значение 
имеет и дефицит витамина Е). 

Хром. Пищевые источники — пивные дрожжи, 
пшеничные ростки, печень, мясо, сыр, бобы, го- 
рох, цельное зерно, черный перец, мелисса. Хром 
участвует в регуляции углеводного обмена, дея- 
тельности сердечной мышцы, сосудов. Основная 
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его роль в организме — регуляция уровня глюко- 
зы в Крови В качестве “фактора глюкозной толе- 
антности Хром работает вместе с инсулином 
по перемещению глюкозы из крови в ткани для 
использования или депонирования. Этот мик- 
роэлемент настолько важен для переносимости 
сахара, что его недостаточность может привести 
к развитию диабетоподобного заболевания. Вза- 
имодействие хрома с инсулином может способ- 
ствовать быстрому набору массы тела, задержке 
жидкости и увеличению артериального давления. 
У профессиональных спортсменов дефицит хрома 
провоцирует гипогликемические состояния. 

Карбонат кальция может снизить способность 
к усвоению хрома и однозначно привести к его 
недостаточности. Сахар повышает потребность в 
хроме и в то же время увеличивает потерю по- 
следнего с мочой. 

Исследование дефицита хрома все еще нахо- 
дится на начальной стадии. Известно лишь, что 
Сг*, физиологически активная форма, трудно аб- 
сорбируется, минимально удерживается и легко 
экскретируется, а также образует очень устойчи- 
вые комплексы с водой и органическими кисло- 
тами, обладающими медленной скоростью обме- 
на лигандов. 

Показано, что дефицит хрома у спортсменов не 
только является причиной снижения толерантно- 
сти к глюкозе, но и способствует ухудшению зри- 
тельной функции. Отмечена также связь между де- 
фицитом хрома и возникновением угревой сыпи. 

Как известно, хром проявляет эссенциаль- 
ность в условиях снижения устойчивости к глю- 
козе. Добавка хрома подавляет уровень холесте- 
рола в сыворотке крови и ингибирует тенденцию 
возрастания этих уровней с возрастом. 

При избыточном поступлении в организм этот 
элемент (особенно шестивалентная форма) может 
оказывать канцерогенный И аллергизирующий 
эффект. Наиболее часты поражения кожи — дер- 
матиты и экземы, а также астматические бронхи- 
ты, реже — бронхиальная астма. При длительном 

контакте возможно заболевание раком легко- 
го. Кроме специфических эффектов, контакт с 
соединениями хрома предрасполагает к оз 
частому развитию гастритов, тепатитов, астено- 
невротических расстройств. Прием препаратов, 
содержащих хром, рекомендуют при необходимо- 
сти наращивания мышечной массы, повышения 
выносливости. 

Накопление в организме человека хрома, НИ” 
келя, свинца приводит к нарушению микроэто- 
ментного гомеостаза. Внедрение В поааНИКУ 


ОСОБ сто 


свинново-хромо-никелевой разгрузки организма 
защитит его от химического канцерогенеза, обу- 
словленного этими металлами, улучшит состав 
крови и функциональное состояние человека. 

Молибден. Пищевые источники — гречиха, 
зерновая завязь, бобы, овес, чечевица, ячмень и 
семена подсолнечника. Этот элемент способству- 
ет метаболизму железа в печени и считается необ- 
ходимым кофактором в ряде протекающих в ©р- 
ганизме ферментативных реакций. Особо важная 
роль принадлежит ему в удалении из организма 
мочевой кислоты и, тем самым, в предотвраще- 
нии подагры. 

Следует помнить, что молибден даже в малых 
дозах может вызвать увеличение потери меди с 
мочой. 

Ванадий. Пищевые источники — черный пе- 
рец, моллюски, грибы, укропное семя, петрушка, 
соя, пшеница, оливки, оливковое масло и жела- 
тин. Хотя сегодня биологическая роль ванадия 
точно не установлена, его необходимость для здо- 
ровья человека вообще и спортсмена в частности 
не вызывает сомнений. Предполагается его уча- 
стие в качестве кофактора в работе ферментов, 
регулирующих углеводный и жировой виды обме- 
на, а также в построении зубов и костей. 

Кремний. Пищевые источники — цельное зер- 
но, корнеплоды, неочишенные крупяные про- 
дукты и кожа цыплят. Основная биологическая 
роль — участие в синтезе коллагена и эластина, в 
оссификации кости. 

Следует помнить, что некоторые пищевые 
компоненты (например, молибден, магний и 
фтор) могут оказывать влияние на всасываемость 
кремния в кишечнике. 

Фтор. Пищевые источники — чай, морская ры- 
ба (при условии употребления вместе с костями), 

а также любая пища, приготовленная на фториро- 
ванной воде. Вместе с кальцием и фосфором обе- 
спечивает твердость и крепость костей и зубов. 

Установлено, что алюминий, попавший с по- 
верхности кухонной утвари, может связывать 
фтор из пищи и препятствовать его всасыванию. 
Тефлоновая посуда не связывает фтор. 

Бор. Пишевые источники — фрукты, овощи, 
орехи, вино, сидр и пиво. Бор нужен для построе- 
ния костей и поддержания их в здоровом состоя- 
нии, для клеточных мембран, а также, возможно, 
как кофактор в некоторых ферментативных реак- 
циях, проходящих в организме. 

Для восполнения дефицита макро- и ми- 
кроэлементов У спортсменов используют как 
лекарственные средства, так и диетические 
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добавки, содержащие те или иные биоэлементы. 
В практике спортивной медицины применяют- 
ся или могут применяться некоторые современ- 
ные монопрепараты макро- и микроэлементов 
(табл. 2.9). 

Данные о некоторых современных витаминно- 
минеральных комплексах, которые используются 
или могут быть использованы в практике спор- 
тивной медицины, приведены в таблице 2.10. 

Суммируя изложенное, можно заключить, что 
уровень здоровья спортсменов высокой квалифи- 


а большей степени зависит не от избыт: 
в окружающей среде химических элементов 2 
ногенного или природного происхождения, „ ы 
баланса поступления биоэлементов с продуктами 
питания и витаминно-минеральными препарата. 
ми. Изучение этого вопроса поможет поиску но. 
вых путей совершенствования подготовки таких 
спортсменов на различных этапах многолетней 
тренировки с учетом индивидуальных особенно. 
стей динамики физиологической реактивности их 
организма. 


ТАБЛИЦА 2.9 — Монопрепараты макро- и микроэлементов 


РО 




















Продукт Статус 
В,  рапавата Форма выпуска Содержание активного вещества 
Марганец 
БиоМарганец (АНО ЦБМ, Россия) ДД Капсулы, таблетки 0,0125 г марганца аспарагината 
Цинк 
Цинкас (Фармаполь, Польша) ДД Таблетки 0,03 г цинка гидроаспарагината 
Цинкас форте (Фармаполъ, Польша) ДД То же 0,15 г цинка гидроаспарагината 
Цинктерал (Польша) лс »» 200 мг цинка сульфата 
БиоЦинк (АНО ЦВМ, Россия) ДД Капсулы, таблетки 5 мг цинка в виде аспарагината 
Цинкит (Верваг Фарма ГмбХ, Германия) лс Драже Зи 10 мг цинка оксида 
Цинк + Медь 
Цинкуприн (Фармаполъ, Польша) ДД Таблетки 0,031 г цинка гидроаспарагината, 
0,00286 г меди гидроаспарагината 
Цинкуприн форте (Фармаполъ, Польша) ДД То же 0,15 г цинка гидроаспарагината, 
0,0143 г меди гидроаспарагината 
Медь 
БиоМедь (АНО ЦБМ, Россия) ДД Капсулы, таблетки 0,007 г меди аспарагината 
Селен 
Олигогал селен (/СМ, Югославия) лс Таблетки 100 мкг селена 
еимтст (Россия) ДД То же 50 мкг селена в органической форме 
риовит (КРКА, Словения) лс »» 50 мкг селена в виде селенсодержа- 
щих дрожжей 
Селенохел (АНО ЦБМ, Россия) ДД Капсулы, таблетки 50 мкг селена в виде селенметионина 
и селенцистеина 
ЕЕ (Верваг Фарма ГмбХ, лс Капсулы 50 мкг селена в виде 
ермания) селенсодержащих дрожжей 
Магний 
Асмаг форте (Фармаполъ, Польша) ДД Таблетки 500 мг магния гидроаспарагината 
БиоМагний (АНО ЦВМ, Россия) ДД Капсулы, таблетки 285 мг магния аспарагината 
Магне В, (Санофи, Франция) лс Таблетки № 50 500 мг магния лактата (в том числе 
магния 48 мг 
Магнесол (КРКА, Словения) лс Таблетки шипучие № 20 150 мг р. 
Магнерот (Верваг Фарма ГмбХ, Германия) лс Таблетки 500 мг магния оротата (32,8 мг магния) 
Хром : 
Хромохел (АНО ЦБМ, Россия) ДД Капсулы, таблетки 
Хром пиколинат (ФЭТ-Х, Россия) ДД Сироп т Зевевесииете 
Железо 
Сорбифер дурулекс (Эгис, Венгрия) ДД Таблетки 100 мг железа в виде сульфата 
Мальтофер (Швеция) лс То же 100 мг железа в виде железа (1!!!) 
полимальтозного комплекса 
Тардиферон (Пьер Фабр, Франция) »» 80 мг железа в виде сульфата 
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Продолжение таблицы 2.9 








Продукт 








| Статус | | 
(производитель) | препарата |  Формавыпуска | Содержание активного вещества 
| 
ферро-Фольгамма (Верваг Фарма Г! 
мания) И пс Капсулы 100 мг железа сульфата безводного 
(соответствует 37 мг железа) 
Кобальт 
Различные формы выпуска витамина В лс 
Коамид , 
: лс Порошок, ампулы 100 мг кобальта дихлорникотинамида 
Калий 
Калий (АНО ЦВМ, 
ке р ть ви = ыЯеВаН ДД Капсулы, таблетки 300 мг калия аспарагината (10 мг К) 
ВИ лс 1,18 г смеси калия цитрата и калия 
бикарбоната 
Калия хлорид ЛС Таблетки; 10 %-й и 1гна 100 мл; 0,4 гна 100 мл 
й 4 %-й раствор 
Калий-нормин (Венгрия) лс Таблетки 1 гкалия хлорида 
Кальций 
Кальция лактат (Россия) лс То же 0,5 гкальция лактата 
Кальция хлорид (Россия) лс 5 %-йи 10 %-й раствор 10%-й раствор — по 5 и 10 мл 
в ампулах кальция хлорида 
Кальцид ДД Таблетки 0,4 гв виде яичной скорлупы 
Витрум Кальциум + Витамин О, лс То же 1250 мг кальция карбоната 
(эквивалентно 500 мг кальция) 
Кальция глюконат (Россия) лс Таблетки, 10 %-й рас- 0,5 ги 0,25 г кальция глюконата, 10 мл 
твор в ампулах; для 10 %-го раствора кальция глюконата 
детей: таблетки, 5 %-й 
раствор 
Кальций-Д, Никомед лс Таблетки 1250 мг кальция карбоната 
(эквивалентно 500 мг кальция) 
Кальций-Сандоз форте (Швейцария) лс То же 2,94 г кальция лактата глюконата, 
0,30 г карбоната кальция (эквивалент- 
но 500 мг ионизированного кальция) 
Йод 
Йод-Актив (Россия) ДД »» 50 мкг йода 





ТАБЛИЦА 2.10 — Витаминно-минеральные комплексы 





[продукт (производитель) 


Форма выпуска 








Содержание активного вещества 

















Биовиталь (США— Франция) Драже Витамины: А, В., В», В В.„, С, РР; железо — 35,5 мг 
Бэбивит с железом (США) Сироп Витамины: А, В., В», В» и ии —10 и 
-э-дэй Витамины: А, В,, В», Въ, Вь С, В, Е, Н, РР; железо — 18 мг йод — 150 мг, 
г. № але марганец — 2,5 мкг медь — 2 мг молибден — 10 мкг, селен — 10 мкг, 
а хром — 10 мкг, цинк — 15 мг 
Витамины: А, В., В», Вь, В», В.В. О.Е, Н, К, РР; кальций — 250 мг, 
1 пля ЖНОМы о ы магний — 50 мг. железо — 18 мг медь — 2 мг цинк — 15 мг 
Витамины: А, В., В», В», В, В,„, В, С, 0, Е, К, РР; медь — 2 мг селен — 
о Ы ы В 35 мкг, хром — 60 мкг, "Цинк 2265 мг 


Витамакс плюс с антиокси- Капсулы № 30 Магний — 35 мг кальций — 55 мг калий — 10 мг, фосфор — 25 мг 


дантами (Арс, США) 





Витамины: А, В., В», В», Вь, В. , В, С, О, Е, РР; кальций — 47,7 мг, 
р т магний — 4,2 мг фосфор — $5,3 мг железо — 6,6 мг 
Витамины: А, В., В» В», Ву С, В, К, Е, Н, РР; калий — 40 мг, кальций — 
Виталюкс (США) То же 162 мг магний ть 100 МЕ осфор — 109 мг, бор — 150 мкг, ванадий — 10 мкг, 


железо — 16 мг, йод — 150 мкг, марганец — 2,5 мкг, медь — 2 мг, молиб- 
ден — 25 мкг, никель — 5 мкг, олово — 10 мкг, хром — 25 мкг, цинк — 15 мг 
Магний — 100 мг, кальций —162 мг, калий — 40 мг фосфор — 125 мг, 
ванадий — 10 мкг, железо — 18 мг йод — 150 мкг кремний — 10 мкг, 
марганец — 2,5 мг, медь — 2 мг молибден — 25 мкг, цинк — 15 мг 


Таблетки № 30; 


ыы. 100; 130 
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Продолжение таблицы 2 10 





Продукт (производитель) | Форма выпуска 


Содержание активного вещества 








Витрум плюс (США) Таблетки № 30; 
100; 130 

Гериавит Фарматон Капсулы 

(Швейцария) 

Гериамин (Россия) Таблетки 

Глутамевит (Россия) То же 

Гумет-Р (Венгрия) Сироп 

Дуовит (Словения) Драже 

Ипкавит-М (Индия) Капсулы 


Каль-с-вита (Кальцевита) Шипучие 


(Швейцария) таблетки 

Капли Береша Плюс Капли 

(Венгрия) 

Квадевит (Украина) Таблетки 

Кобидек Н (Германия) Таблетки, 
капсулы 


Лайфпак Юниор (Франция) Таблетки 


Матэрна (США) То же 
Мистермин (Россия) »» 
Мультибионта плюс кальций Шипучие 
и магний (Германия) таблетки 
Мультибионта Юниор То же 
(Германия) 
Нутрисан (Швейцария) Капсулы 
Ол-Амин (Бельгия) Таблетки 
Олиговит (Югославия) Драже 
Педивит Форте (Индия) Капсулы 
Пленил (Франция) Шипучие 
таблетки 


Поливит гериатрик (США) Таблетки 


Прегнавит (Германия) Капсулы 


Супрадин Рош (Швейцария) Драже 


Триовит (Словения) Капсулы 


Витамины: А, В,, В,, В», В», В.„, С, 0, К, Е, Н, РР; калий — 40 мг каль. 
ций — 162 мг магний — 100 мг, фосфор — 109 мг 

Витамины: А, В,, В,, В, В», В.„, С, О, Е, Р, РР; калий — 8 мг кальций — 
90,3 мг, фосфор — 70 мг, магний — 10 мг, железо — 10 мг, марганец — 

1 мг медь — 1 мг фтор — 0,2 мг, цинк — 15 мг 

Цинк — 5 мг марганец — 3 мг хром — 100 мкг, селен — 60 мкг медь — 1 т 
Витамины: А, В,, В,, В,, В, В, С, Е, Р, РР; калий — 2,5 мг, кальций — 

40 мг, железо — 10 мг медь — 2 мг 

Калий — 1,10 г, магний — 450 мг, железо — 420 мг цинк — 300 мг мар- 
ганец — 90 мг, медь — 60 мг, ванадий — 15 мг, кобальт — 6 мг молиб- 
ден —5,25 мг, селен —3,75 мг 

Витамины: А, В,, В, В., В,, В,„, В., 0, С, Е, РР; кальций — 15 мг магний — 
20 мг, фосфор — 12 мг железо — 10 мг, марганец — 1 мг медь — 1 мг 
молибден — 100 мкг, цинк — 3 мг 

Витамины: А, В., В, В., В,, В,„, С, О, Р; калий — 1 мг кальций —180 мг. 
магний — 1 мг фосфор — 180 мг, железо — 5 мг йод — 1,5 мкг 
марганец — 0,01 мг, медь — 0,01 мг, цинк — 0,15 мг 

Витамины: В,, С, О; кальций — 250 мг, натрий — 170 мг 


Железо — 6,70 мг, цинк — 3,79 мг, натрий — 2,14 мг магний — 1,35 мг 

марганец — 1,02 мг, калий — 0,924 мг, медь — 0,848 мг, 

молибден — 0,634 мг, ванадий — 0,406 мг, никель — 0,362 мг, 

бор — 0,350 мг, фтор — 0,301 мг, хлор — 0, 099 мг, кобальт — 0,083 мг 

Витамины: А, В,, В,, В., В,, В. В, Е, РРР; кальций — 20 мг, медь — 1,5 мг 

Витамины: А, В,, В,, В,, В.„, С, Е, РР; кальций — 80 мг магний — 20 мг 

железо — 7,4 мг, марганец — 0,65 мг, молибден — 0,2 мкг 

Витамины: А, В,, В,, В., В. В.„, В., С, Е, Н, РР; калий — 3 мг магний — | 

0,92 мг, фосфор — 2,5 мг железо — 30 мг марганец — 100 мг медь — 

50 мг, селен — 1,25 мкг, фтор — 37 мкг, хром — 1,25 мкг, цинк — 375 мг 

Витамины: А, В,, В. В.В. В., В,„. С, О, Е, РР Н; кальций — 250 мг, | 

магний — 25 мг железо — 66 мг, йод — 150 мкг, марганец — 5 мг 

медь — 2 мг, молибден — 25 мкг, хром — 25 мкг, цинк — 25 мг 

Цинк — 1,0 мг, марганец — 2 мг, хром — 100 мкг, селен — 40 мкг 

Витамины В,, В,, В., В., В. В,„, С, Е, Н, РР; кальций — 100 мг, магний — 

МГ 

Витамины: В,, В,, В, В., С, Е; кальций — 150 мг, магний — 50 мг, 

железо — 3 мг 

Витамины: А, В., В,, В, В. В,„, С, О, Е, РР; кальций — 150 мг, магний — 

1 мг железо — 20 мг марганец — 0,5 мг, цинк — 0,2 мг 

Витамины: А, В,, ВУВЬ ВВ В,,, С, О, Е, Н, РР; калий — 4,5 мг 

магний — 25 мг фосфор -— 25 мг, железо — 10 мг марганец — 0,5 мг, 

молибден — 140 мкг, цинк — 0,6 мг 

Витамины: А, В,, В», В, В... С, 0, Е, РР; калий — 2,5 мг, кальций — 200 мг, 

магний — 3 мг железо — 10 мг, марганец — 0,5 мг, медь — 0,5 мг, 

молибден — 0,1 мкг, фтор — 0,5 мг, цинк — 0,75 мг 

Витамины: А, В., В,, В., В,, В,„, С, О, РР; калий — 1 мг, кальций — 190 мг, 

магний — 1 мг фосфор — 146 мг, железо — 5 мг йод — 1,5 мкг, { 

марганец — 10 мг медь — 10 мг, цинк — 150 мг | 

Витамины: А, В., В,, В, В,, В., В,„, С, Е, Н, РР; медь — 0,42 мг, 

селен — 0,25 мг цинк 143 мг 
| 





Витамины: А, В,, В,, В, В. В,„, С, Е, К, РР; кальций — 130 мг 

магний — 35 мг фосфор — 160 мг железо — 10 мг, йод — 1,50 мкг, 
селен — 70 мкг, цинк — 15 мг 

Витамины: А, В,, В,, В., В,, В., В,„, С, О,Е, РР; кальций — 250 мг, 
железо — 30 мг к 

Витамины: А, В,, В,, В., В,, В. В,„. С, 0, Е, Н, РР; кальций — 50 мг, 
магний — 40 мг, фосфор — 50 мг, железо — 3,6 мг марганец — 0,5 мг, 
медь — 0,4 мг, хром — 10 мкг, цинк — 3 мг 

Витамины: А, С, Е; селен — 50 мкг 











о о а... п 1 


270 





ООС ОЕ 


Продолжение таблицы 2.10 





| Продукт (производитель) 





Форма выпуска 

















Содержание активного вещества 

ре для взрослых Таблетки Витамины: А, В,, В, В., В. В. В,» О, Е, Н, РР; калий — 37,5 МГ, кальций — 

(С 130 мг магний — 100 мг фосфор — 100 мг железо — 18 мг, 
йод — 150 мкг, марганец — 2,5 мг, медь — 2 мг молибден — 10 мг, 

У ит Мультивитамин Ш селен — 10 мг хром — 10 мкг, цинк — 15 мг 

‘псав ипучие Витамины: А, В., В. В., В., В, В... С, Е, Н, РР; медь — 0,42 мг 

(Франция) = таблетки селен — 25 мкг Ци и ^^ алии 

фенюльс (Ин = То же Витамины: В, В, В. В,, С; железо — 45 мг 

ферро-витал (Турция) Капсулы Витамины: В, В, В,, В. В,„, С, РР; железо — 200 мг 

Ферромакс (Финляндия) Драже Железо — 18 мг медь 1 мг цинк — 4 мг 

Ферро-Фольгамма (Верваг Таблетки ж е 

а ИХ Германия) елеза сульфат безводный — 100 мг (соответствует 37 мг железа) 

Центрум (США) Капсулы Витамины: А, В, В, В. В, В, В,» С, О, Е, Н, К, РР; калий — 40 мг 
кальций — 162 мг, магний — 100 мг, фосфор — 125 мг, ванадий — 10 мкг, 
железо — 18 мг йод — 150 мкг, кремний — 10 мкг, марганец — 2,5 мг, 
медь — 2 мг молибден — 10 мкг, никель — 5 мкг, олово — 10 мкг 
селен — 25 мкг хлор — 36,3 мг, хром — 25 мкг, цинк — 1,5 МГ 

Эндур ММ (США) Таблетки Витамины: А, В, В,, В., В, В, В.» С, О, Е, Н, РР; кальций — 100 мг, 
магний — 50 мг фосфор — 56 мг, йод — 150 мкг, марганец — 5 мг 
медь — 2 мг селен — 15 мкг, хром — 5 мкг цинк — 15 мг 

Юникап М (США) То же Витамины: А, В,, В, В. В, В.„, С, О, РР; калий — 5 мг кальций — 35 мг 
магний — 5 мг железо — 10 мг йод — 150 мкг, марганец — 1 мг медь — 1 мг 

ЭНТЕРОСОРБЕНТЫ ингибиторы протеолитических ферментов, т. е. 


В клинической практике давно известны и все 
большее распространение получают препараты, 
обладающие сорбционно-детоксикационными 
свойствами — энтеросорбенты. 

Слово “энтеросорбция” означает внутреннее очи- 
щение или поглощение внутри кишечника. В основ- 
ном энтеросорбция используется в тех случаях, когда 
в организме накапливается избыточное количество 
метаболитов, характеризующихся токсическим Во3- 
действием на органы и системы. Однако некоторые 
энтеросорбенты обладают еше и цитопротективным 
действием благодаря способности защищать по- 
верхность слизистой оболочки пишеварительного 
канала от агрессивных механических и химических 
воздействий, а также от влияния патогенной микро- 
флоры. В силу своих физико-химических свойств 
энтеросорбенты не только имеют способность свя- 
зывать различные токсические метаболиты, тяжелые 
металлы, бактериальные токсины И Т. И. но и могут 
служить матрицей для изготовления комплексных, 
иммобилизованных лекарственных средств, вклю- 
чающих антибиотики, цитостатические препараты, 
ферменты, витамины, минералы. 

При этом следует четко представлять, что де- 
токсикация не всегда обусловлена сорбционными 
свойствами препарата. Опосредованным детокси- 
кационным действием, кроме энтеросорбентов, 
могут обладать, прежде всего, мембранопротек- 
торные и антиоксидантные препараты, а также 


те лекарственные средства, которые способны 
разорвать цепь накопления токсических метабо- 
литов в любом ее звене. 

Неотъемлемым свойством истинных энтеро- 
сорбентов является отсутствие избирательности 
по отношению к различным токсическим метабо- 
литам, точнее, индивидуальная избирательность 
выражается в возможности связывать такие мета- 
болиты эндо- и экзогенного происхождения лишь 
определенной молекулярной массы, что зависит 
от размера пор или длины волокон энтеросорбен- 
та. Структура и происхождение токсических мета- 
болитов на эффективность истинного энтеросор- 
бента практически не влияют. 

Кроме этого, существуют лекарственные сред- 
ства, также обладающие адсорбционными свой- 
ствами, но только в отношении определенных 
токсинов, и применяющиеся, согласно фармако- 
логическим справочникам (Машковский, 2006), в 
первую очередь как антацидные и антидиарейные 
препараты (смекта, маалокс, альмагель и т. п.), 
т. е. при достаточно узком спектре патологиче- 
ских состояний. С нашей точки зрения, несмотря 
на имеющиеся, хотя и слабо выраженные, сорб- 
ционные свойства, препараты такого рода не сле- 
дует относить к классу именно энтеросорбентов, 
однако для полноты представления о веществах, 
обладающих сорбционными свойствами, назван- 
ные лекарственные средства будут перечислены 
и коротко описаны в этом разделе. 
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Энтеросорбция — это один из методов эффе- 
рёнтной терапии — терапии выведения. Методы 
выведения токсических веществ как лечебные 
методы были известны с древних времен. Так, 
широко применялись различные водные про- 
цедуры, бани, массаж, кровопускание и прием 
средств, способных поглощать вредные веще- 
ства. 

Современные методы эфферентной терапии 
более разнообразны и сложны: 

® гемодилюция с форсированием диуреза; 

® кишечные промывания и кишечный диализ; 

® вульнеросорбция; 

® перитонеальный диализ; 

® экстракорпоральное окисление крови (элек- 
трохимическое окисление, озонотерапия); 

® перфузия крови через ксеногенные органы 
(печень, почки, легкие, селезенка); 

* гемодиализ; 

* ультрагемофильтрация; 

* плазмаферез (гравитационный и мембран- 
ный) и плазмосорбция; 

® гемосорбция (гемокарбоперфузия); 

® лимфодренаж и лимфосорбция; 

® ликвосорбция. 

Однако все перечисленные методы эфферент- 
ной терапии являются инвазивными, в той или 
иной степени травматичными и имеют ряд про- 
тивопоказаний для применения. 

В отличие от указанных методов эфферентной 
терапии метод энтеросорбции, основанный на 
пероральном приеме медикаментозных средств, 
способных адсорбировать в пищеварительном 
канале различные токсические вещества эндо- и 
экзогенного происхождения, не вступая с ними в 
химическую реакцию, является одним из самых 
безопасных, практически не имеющим противо- 
показаний и при этом высокоэффективным. 

История создания энтеросорбентов 

Для этих целей в древности использовали зо- 
лу, древесный уголь, грунтовые глины (глинистые 
алюмосиликаты). Значительно позже, в ХУШ в., 
эти вещества получили название адсорбентов (по- 
глотителей, от слова “адсорбция” — поглощение). 
Например, в Древнем Египте более трех тысяч 
лет назад использовали уголь для приема внутрь 
и для наружного применения при лечении ран и 
ожогов. Целительные свойства адсорбентов знали 
врачи Древней Греции, в том числе и Гиппократ. 
В Древней Руси древесным углем и порохом при- 
сыпали раны, толченый уголь давали внутрь детям 
и взрослым при отравлениях и поносах. Так, со- 
гласно литературно-исторической версии, назна- 


чение знахарем березового угля продлило Жизнь 
канонизированного князя Александра Невского 
после его возвращения из Золотой Орды. 

Известный в ХУ! в. врач Мишель де Ностра- 
дам (Нострадамус) для борьбы с чумой Успешно 
использовал “розовые пилюли” следующего со- 
става: опилки молодого кипариса, гвоздика, аир, 
ирис, деревянистое алоэ, порошок из сушеных 
лепестков роз. С современной точки зрения, дан- 
ную композицию можно рассматривать как ком- 
бинированный фитоэнтеросорбент. 

В ХУШ в., когда были открыты и количе- 
ственно охарактеризованы некоторые сорбцион- 
ные свойства активированных углей, Т. Е. Ловиц 
в Санкт-Петербурге подвел теоретическую базу 
под этот метод, ныне именуемый методом энте- 
росорбции. Прием углей оказался эффективным 
как при различных заболеваниях (эндотоксикоз), 
так и при острых отравлениях (экзотоксикоз). 

На тот момент этот метод не был лишен по- 
бочных явлений: при приеме внутрь веществ- 
адсорбентов часто возникали констипационные 
явления (запоры), которые резко ухудшали со- 
стояние больных и являлись тем фактором, ко- 
торый препятствовал широкому использованию 
данного метода лечения. Как следствие этого, в 
начале ХХ в. прием углей сопровождался одно- 
временным назначением слабительных солей для 
купирования констипационного синдрома. В пе- 
риод Второй мировой войны адсорбенты на осно- 
ве лигнина широко применяли для лечения дис- 
пепсий у военнослужащих. 

Особое развитие метод энтеросорбции полу- 
чил в послевоенный период. В это время в ка- 
честве адсорбентов начали широко использовать 
вещества с развитыми сорбционными свойства- 
ми — различные ионообменные компоненты и 
субстанции. Создавались энтеросорбенты,. пред- 
назначенные для лечения и профилактики забо- 
леваний желудочно-кишечного тракта, почечной 
недостаточности, сорбции холестерина и желч- 
ных кислот при атеросклерозе. Однако, несмотря 
на это, к 70—80-м годам ХХ ст. в качестве офи- 
цинального энтеросорбента был зарегистриро- 
ван практически только один — активированный 
уголь (карболен). 

Ситуация начала кардинально изменяться по- 
сле 70-х годов, когда в результате широких и це- 
ленаправленных научных исследований ученых 
СССР, главным образом Украины, России и Бело- 
руссии, были созданы адсорбенты новых поколе- 
ний, обладающие уникальными поглотительными 
свойствами, а следовательно, и терапевтическими 
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возможностями. В 1979 г. начинается новая глава 
в развитии энтеросорбции, связанная с работами 
по синтезу и изучению микросферных энтеросор- 
бентов на основе синтетических активированных 
углей (КАУ и СКН). Было показано, что при их 
использовании можно снизить повреждающее 
действие порошкообразных углеродных сорбен- 
тов на слизистую оболочку пищеварительного ка- 
нала. 

Так были созданы новые углеродные энтеро- 
сорбенты — Угли марки КАУ (косточковый акти- 
вированный уголь), синтетические сферические 
и гранулированные угли — СКН, СУГС, СУМС, 
СКАН, СКТ-6А, ИГИ, ФАС, ВНИИТУ, СКН- 
2М, а позже ионообменные материалы и смолы 
(кайсксилит, холестирамин). К концу 80-х — се- 
редине 90-х годов прошлого века получили разре- 
шение и были введены в медицинскую практику 
энтеросорбенты на основе высокодисперсного ок- 
сида кремния (полисорб), волокнистых форм пи- 
ролизованной целлюлозы (полифепан), лигнина 
(лигносорб) и поливинилпирролидона (энтеродез, 
энтеросорб), полученные по специальной техноло- 
гии из морских бурых водорослей или альгинатов 
(альгисорб), и ряд других синтетических и природ- 
ных полимеров. Для нужд военно-промышленного 
комплекса украинскими учеными под руковод- 
ством И. М. Самодумовой и Ю. Н. Шевченко 
был создан уникальный по своей поглотительной 
способности кремниевый энтеросорбент на основе 
полиметилсилоксана (энтеросгель). 

В дальнейшем были разработаны еще более 
совершенные активированные углеродные ма- 
териалы и волокнистые энтеросорбенты на их 
основе. К ранним (1985—1988 гг.) волокнистым 
энтеросорбентам относятся  ваулен, актилен, 
АУВМ-Днепр-МН и ВЭСТА, а к более поздним 
разработкам 1990—1994 гг. — белосорб-П, энсо- 
рал и энсорал-С (в Украине не зарегистрирова- 
ны), карбэдон, карбэдон-М. 

Работы по разработке дальнейших 
сорбентов медицинского назначения 
новых субстанций и их промышленное освоение 
были практически прекращены после распада 
СССР, лишь относительно недавно появились 
аналоги белосорба-П, такие, как карболайн и 
Ультрасорб на основе углеродных активирован- 
ных волокон. 

Необходимо отметить, что пр 
теросорбентов последних генераций 
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обретает особый характер в связи с необходимо- 
стью длительного поддержания высокого парци- 
ального давления кислорода. Для решения этой 
задачи были использованы нетрадиционные для 
фармации материалы и приемы: во-первых, это 
особая специальная универсальная фармацевти- 
ческая субстанция — углеродные микроволокна, 
во-вторых, адекватные лекарственные формы в 
виде микрогранул и мягких болюсных таблеток. 

Мягкая болюсная форма микрогранул бело- 
сорба или таблеток энсорала позволяет сохра- 
нить и реализовать в пищеварительном канале 
потенциальные свойства специальной субстан- 
ции — углеродных микроволокон, реализовать в 
комплексе задачи по поддержанию, усилению и 
усовершенствованию системы антиоксидантной 
защиты организма, поскольку микроволокна из- 
готовлены из структурированного высокочисто- 
го углерода, модифицированного кластерными 
вкраплениями микрочастиц диоксида кремния. 

Углерод имеет цилиндрическую форму — фор- 
му самих микроволокон, поверхность и внутрен- 
ний объем которых буквально испешрен порами 
различного размера — от нескольких микрон до 
нескольких десятков ангстрем — и конфигура- 
ции, взаимосвязанных и образующих огромную 
сеть микрокапилляров, обладающих в сумме ги- 
гантской удельной площадью поверхности, лежа- 
шей на грани теоретически возможных удельных 
поверхностей для твердых тел — 1500—2500 м?-г”". 
В таком объекте, полученном в условиях высо- 
ких температур (1000 °С), на различных этапах 
их получения на микроуровне во внутренней 
структуре возникают так называемые дефектные 
места — участки внутри пор, содержащие не- 
скомпенсированные валентности углеродных гек- 
сагональных циклов. Это “ловушки” свободных 
радикалов. Они хорошо обнаруживаются таким 
точным методом анализа, как электронный пара- 
магнитный резонанс (ЭПР). Интересно отметить, 
что интенсивность сигнала ЭПР прямо пропор- 
циональна содержанию свободных радикалов. 
Для микроволокон она прямо пропорциональна 
степени развития внутренних пор, т. е. удельной 
поверхности. Следовательно, с возрастанием по- 
глотительных свойств микроволокон возрастают 
и их антиоксидантные свойства. Эта особенность 
была обнаружена и использована разработчиками 
препаратов при изготовлении субстанции — угле- 
родных микроволокон. 

Малый размер микроволокон имеет немало- 


р связанные не только с меги = важное значение, поскольку не только увеличи- 
ы й 4 [3 
и но и с наличием рее при- вает количество частиц в разовой дозе препарата, 
а. В спорте, например, эт 
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но и уменьшает расстояние от внешней поверх- 
ности микроволокна к внутренним областям его 
углеродной структуры, содержащей “дефектные” 
места — активные центры сорбции и доноры сво- 
бодных радикалов. Среди всех известных анало- 
гов только у энтеросорбентов пятого поколения 
имеется столь малый размер частиц, позволяю- 
щий углеродным микроволокнам максимально 
реализовать весь потенциал своих “углеродных” 
возможностей в адсорбционном, химическом, 
электрохимическом и физическом отношени- 
ях, гарантируя при этом отсутствие их проник- 
новения через кишечную стенку (размер — бо- 
лее 5 мкм). Небезынтересно, что размер частиц 
У других энтеросорбентов, независимо от при- 
роды происхождения субстанций, составляющих 
их основу, намного превышает таковой для дан- 
ных энтеросорбентов и составляет, например, для 
углеродных препаратов типа СКН или КАУ около 
200—600 мкм (на два порядка выше), а для неугле- 
родных типа энтеросгель или полифепан — еще 
больше из-за набухания их частиц в кишечнике. 

Энтеросорбенты отличались друг от друга и от 
поколения к поколению все более совершенными 
и разнообразными адсорбционными свойствами, 
а также дополнительными не только сорбцион- 
ными, но и так называемыми опосредованными 
лечебными эффектами. Особую роль при созда- 
нии и клинической апробации энтеросорбентов 
новейших поколений сыграли коллективы ученых 
и специалистов Института проблем материалове- 
дения НАН Украины, Института фармакологии и 
токсикологии АМН Украины, Института экспери- 
ментальной патологии, онкологии и радиобиоло- 
гии им. Р. Е. Кавецкого НАН Украины, Института 
онкологии АМН Украины, Института радиацион- 
ной медицины АН Республики Беларусь, произ- 
водственного комплекса УРАЛ-2 Светлогорского 
производственного объединения “Химволокно”, 
Института физико-химической медицины РАН, 
Российской военно-медицинской академии, Ле- 
нинградского технологического института им. 
Ленсовета, Ленинградского НИИ химических во- 
локон и композиционных материалов, Централь- 
ного военно-медицинского управления МО Рос- 
сии и других учреждений. 

Многочисленные научные исследования, про- 
веденные в начале 90-х годов ХХ в., и клиниче- 
ская апробация отечественных энтеросорбентов 
в последующие годы показали, что в некоторых 
случаях пероральный прием энтеросорбентов 
позволяет достичь результатов, характерных для 
такого высокоэффективного метода эфферент- 


нс 


ной терапии, как гемосорбция, для проведения 
которой требуется сложная аппаратура. Кроме 
того, гемосорбционная детоксикация имеет ряд 
побочных эффектов и противопоказаний, явля. 
ется достаточно травматичной инвазивной про- 
цедурой. 

Следует отметить, что аналогичные разра- 
ботки в этот и последующие периоды в других 
странах существенно отставали от разработок 
энтеросорбентов в СССР. Это объясняется тем 
обстоятельством, что в этой стране практически 
все разработки энтеросорбентов в той или иной 
степени имели отношение или курировались 
военно-промышленным комплексом, входили в 
программы оборонного значения и создавались 
для чрезвычайных ситуаций (атомная, химическая 
или бактериологическая атака на СССР). В итоге 
имеющиеся сегодня зарубежные энтеросорбенты 
обладают существенно более низкими сорбцион- 
ными и детоксикационными параметрами, чем 
энтеросорбенты, выпускаемые в Украине, России 
и Республике Беларусь. 

Прием волокнистых сорбентов и энтеросор- 
бентов на основе полиметилсилоксана ликвида- 
торами последствий аварии на ЧАЭС (1986 г.) 
позволил в ряде случаев достичь клинических 
результатов, сопоставимых по эффективности с 
пересадкой костного мозга. Метод энтеросорбции 
оказался высокоэффективным и для контингента 
служащих Военизированных горноспасательных 
частей Донбасса при ликвидации различных ка- 
тастроф (1988—1995 гг.). 

На основе обширных клинических результа- 
тов за последние годы вышли в свет многочис- 
ленные книги и научные работы, посвященные 
проблемам энтеросорбции и возможностям со- 
временных энтеросорбентов. 

Показания к энтеросорбции 

Сферы применения энтеросорбции сегодня 
широки и многообразны. 

Во-первых, профилактика патологических 
состояний, в основе которых лежат проявле- 
ния экзо- и эндотоксикоза, путем связывания, 
предотвращения всасывания и прерывания пути 
циркуляции радионуклидов, ксенобиотиков, ал- 
лергенов. 

Во-вторых, терапия заболеваний органов пи- 
щеварения с нарушением барьерной функции 
слизистых оболочек пищеварительного канала, 
количественного и качественного состава бакте- 
риальной микрофлоры (диспепсии, дизентерия, 
дисбактериозы, острые отравления и другие по- 
ражения кишечника). 
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В-третьих, это профилактика и терапия за- 
болеваний, связанных с нарушениями обменных 
процессов (атеросклероз, сахарный диабет, жел- 
чнокаменная и почечнокаменная болезнь и др.). 

В-иетвертых, лечение заболеваний, в осно- 
ве которых лежит нарушение иммунного статуса 
(бронхиальная астма, ревматизм, системная крас- 
ная волчанка и др.). 

В-пятых, это интенсивная терапия эндогенных 
интоксикаций различного генеза со снижением 
функционального состояния органов природной 
детоксикации (гнойно-септические процессы, в 
том числе, послеоперационные; онкологические 
болезни и последствия специфической терапии, 
токсикозы беременных и др.). 

В-шестых, возможность и целесообразность 
использования при физических, химических и 
механических поражениях (лучевая болезнь, ожо- 
товая болезнь, синдром сдавления или краш- 
синдром, травматическая болезнь и др.). 

Следует подчеркнуть, что на практике такое 
деление приобретает некоторую условность в свя- 
зи с комплексностью проявлений интоксикации 
различного генеза. 

В некоторых работах показана высокая теоре- 
тическая и практическая значимость современ- 
ных энтеросорбентов для спортсменов и спортив- 
ной медицины. Специфика современного спорта 
и особенности современной спортивной фарма- 
кологии во многом предопределяют потребность 
в применении метода энтеросорбции в системе 
медикаментозного обеспечения тренировочной и 
соревновательной деятельности. 

Метод энтеросорбции по сравнению © инва- 
зивными методами, в частности, гемосорбцией, 
имеет следующие преимущества: 

» отсутствие необходимости оперативного 
вмешательства на кровеносных сосудах и связан- 
ного с этим риска возможных осложнений; к 

® отсутствие прямого повреждающего деи- 
ствия в отношении биологических жидкостей 
(кровь, лимфа); 

* простота применения и возможность широ- 
кого использования при амбулаторном лечении, 
в полевых и домашних условиях, во время трени- 
ровки и соревнований; 

* практически полное отсутс 
казаний и побочных эффектов. 

Классификация энтеросорбентов 

В основу классификации энтеросорбентов, а 
также и других лекарственных средств с узкими 
адсорбирующими свойствами, могут быть Поло- 
жены следующие признаки. 


твие противопо- 
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1. По типу субстанции, составляющей их основу: 

» на основе углерода — Уголь активирован- 
ный, уголь активированный СКН, карболонг, 
микросорб, сорбовит-К, белосорб-П, карболайн, 
карбэдон, панзисорб, энсорал, энсорал-С, ультра- 
сорб и др.; 

на основе кремния — аттапульгит, аэросил, 
атоксил, полисорб-МП, энтеросгель, силард, си- 
ликс; 

. на основе поливинилпирролидона — энте- 
родез, энтеросорб; 

* на основе лигнина — лигносорб, полифе- 
пан, билигнин, фильтрум; 

» на основе целлюлозы — микрокристалличе- 
ская пеллюлоза (МКЦ), карбюлоза; 

® на основе хитина — хитин, хитозан; 

* на основе бурых морских водорослей — аль- 
гисорб; 

„ на основе анионообменных смол — кайе- 
ксилит, холестирамин; 

* на основе природных пищевых волокон — 
отруби злаковых, целлюлоза, альгинаты (детоксал), 
пектины (полисорбовит-50, полисорбовит-95); 

. на основе торфа — сиал-С и большинство 
зарубежных энтеросорбентов, не зарегистриро- 
ванных в Украине; 

. на основе алюмосиликатов, глиноземов, 
природных минералов — смекта, каопектат, као- 
лин, белая глина, алюминия гидроксид, альмагель, 
гастал, сукральфат, силикагель, цеолит, ноолит. 

П. По структурно-сорбционным характери- 
стикам: 

. высокодисперсные порошки, в том числе 
порошки микроволокон © высокоразвитой (до 
1000—2500 м?-г`!) площадью поверхности; 

« пористые сорбенты, которые характери- 
зуются наличием петли гистерезиса на кривой 
сорбция-десорбция и, в свою очередь, подраз- 
деляются на сорбенты, содержащие поверхност- 
ные поры (угольные), и сорбенты со структурой 
пористо-глобулярной матрицы. 

Ш. По консистенции: 

твердые порошкообразные сорбенты — ксе- 
рогели; 

» субстанции, набухающие в воде; 

* гидрогели и лиогели; 

. взвеси — суспензии в растворах. 

ГУ. По химической природе поверхности: 

. с гидрофильной сорбционной поверхно- 
стью частиц, имеющие высокое сродство к орга- 
ническим соединениям за счет расположения на 
поверхности кислородсодержащих групп (=С=0; 
=С-ОН; =СНО и др.); 
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* с гидрофобной сорбционной поверхностью 
частиц, имеющие высокое сродство к органиче- 
ским соединениям за счет расположенных на по- 
верхности органических радикалов (—СН„, —С.Н, 
ит. п.); 

* имеющие смешанную гидрофильно-гидро- 
фобную поверхность, которая сформирована кис- 
лородсодержащими группами и органическими 
радикалами. 

Существуют и другие классификации энтеро- 
сорбентов. 

1. В зависимости от лекарственной формы: 

* гранулы (СКН, АДБ, СКТ-АВЧ, белосорб- 
гранулы); 

® порошки (белосорб-П, энтеросорб, хитин, 
каолин, карболен и др.); 

* таблетки (карболен); 
* болюсы (белосорб, карболайн, панзисорб, 
энсорал, энсорал-С, карбэдон); 
® пасты; 
® гели (энтеросгель); 
® взвеси; 
* коллоиды (энтеродез, полифепан, альма- 
гель); 
* жидкости (абсорбенты) — альбумин, глицин 
и др.; 
* инкапсулированные лекарственные формы 
(только импортные препараты); 
* дражированные лекарственные формы (бе- 
лосорб); 
* диетические добавки (пектины, МКЦ, хи- 
тин, хитозан). 
2. В зависимости от химической структуры: 
® активированные угли, 
силикагели; 
цеолиты; 
алюмогели; 
алюмосиликаты; 
карбилы; 

® оксидные и другие неорганические сор- 
бенты; 

Ф пищевые волокна; 

® органоминеральные 
сорбенты; 

® растворы полимеров (белков). 

. В зависимости от механизмов сорбции: 
адсорбенты; 
абсорбенты; 
ионообменные материалы; 

. сорбенты с сочетанными механизмами дей- 
ствия; 

® сорбенты, 
свойствами. 


и композиционные 
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обладающие  каталитическими 





4. В зависимости от селективности: 

® селективные монофункциональные; 

» селективные би- и полифункциональные: 
неселективные. 

. По типу регистрации субстанции, состав- 
ляющей их основу, и лекарственной формы — 
диетические добавки и фармакологические пре- 
параты. 

6. По группам — исходя из истории и времени 
создания энтеросорбентов, а также их эволюции, 
т. е. первого, второго, третьего, четвертого и пя- 
того поколений. 

В зависимости от того, каким комплексом ха- 
рактеристик обладает тот или иной сорбент, про- 
являются его терапевтические свойства как энте- 
росорбента. Анализируя предлагаемые сорбенты 
и клинические требования к ним, можно выде- 
лить комплекс свойств, присущих “идеальному” 
энтеросорбенту: 

* нетоксичность. Препараты в процессе про- 
хождения пищеварительного канала не должны 
разрушаться (биодеструктировать) до компонен- 
тов, которые при всасывании способны оказывать 
прямое или опосредованное действие на органы и 
системы организма; 

® отсутствие повреждающего (механического, 
химического) действия на слизистые оболочки 
полости рта, пищевода, желудка, кишечника; 

* высокая биосовместимость с тканями, кро- 
вью и другими биосубстратами организма; 

® хорошая эвакуация из кишечника и от- 
сутствие обратных эффектов. Прием энтеросор- 
бентов не должен сопровождаться активизацией 
процессов, вызывающих диспепсические яв- 
ления; 

° высокая адсорбционная емкость по отно- 
шению к удаляемым компонентам химуса; для 
неселективных сорбентов должна быть сведена к 
минимуму возможность потери организмом по- 
лезных компонентов (белков, витаминов, фер- 
ментов, микроэлементов); 

* селективная сорбция токсических метаболи- 
тов средней молекулярной массы; 

° отсутствие десорбции веществ в процес- 
се эвакуации и изменения рН среды, способной 
привести к неблагоприятным проявлениям; 

* удобная фармацевтическая форма препара- 
та, позволяющая применять его в течение дли- 
тельного времени, отсутствие отрицательных ор- 
ганолептических свойств сорбента; 

* благоприятное влияние или отсутствие не- 
гативного воздействия на процессы секреции и 
биоценоз пищеварительного канала; 
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‚ способность к полипотентному лечебному 
терапевтическому воздействию. Наличие и воз- 
можность реализации одновременно и парал- 
лельно широкого спектра лечебных эффектов 
различной природы и типа для гармоничного и 
всестороннего влияния на организм как саморе- 
гулирующуюся систему с оптимальным эндоэко- 
логическим равновесием. 

Этим требованиям в наибольшей степени со- 
ответствуют энтеросорбенты последних поколе- 
ний. 

Роль энтеросорбентов в детоксикационных 

процесах организма 

Системой детоксикации организма следует 
считать комплекс биохимических и биофизиче- 
ских реакций, направленных на обезвреживание 
и элиминацию (выведение) эндогенных токсиче- 
ских метаболитов и экзогенных токсических ве- 
ществ, а также продуктов их трансформации, за 
пределы организма. 

Эндогенные токсические метаболиты — это вы- 
рабатываемые самим организмом при нормальных 
условиях или заболеваниях токсические продукты 
его жизнедеятельности, бактериальные токсины, 
которые выделяет находящаяся внутри организ- 
ма патогенная микрофлора, экзогенные — прони- 
кающие в организм из внешней среды с пищей, 
воздухом, водой; продукты биотрансформации 
лекарственных препаратов; природные и синте- 
тические яды. Основными органами природной 
детоксикации являются печень, почки, легкие. 
Кроме того, в зависимости от генеза, характера 
и структуры токсических веществ детоксикация в 
организме обеспечивается кооперативным функ- 


ттт с 


ционированием физиологических систем — им- 
мунной (кровь), монооксигеназной (печень) и 
экскреторными (пищеварительный канал, легкие, 
почки, кожа и др.). 

На рисунке 2.10 показаны особенности вса- 
сывания и специализации различных отделов 
пишеварительного канала в отношении детокси- 
кационных процессов. В зависимости от отдела 
пищеварительного канала в нем происходят раз- 
личные процессы и всасывание различных ком- 
понентов пищи. Энтеросорбенты должны обе- 
спечивать свою функцию в этих отделах, которые 
отличаются друг от друга различными значения- 
ми РН среды. 

В слизистой оболочке кишечника непрерывно 
происходит транспорт веществ, который характе- 
ризуется направленностью и осуществляется как 
через кишечную стенку внутрь организма, так и 
изнутри организма внутрь кишечника. Таким об- 
разом, реализуются процессы всасывания и вы- 
деления, при этом происходят разнообразные 
физико-химические и биологические процессы 
при содействии различных мембран, вен и лим- 
фатических капилляров. 

Механизмы лечебного действия 
энтеросорбентов 

1. Прямое действие энтеросорбентов: 

» сорбция ядов и ксенобиотиков, попадаю- 
щих рег 05; 

® сорбция веществ, участвующих в гепато- и 
темоэнтеральной циркуляции, поступающих в 
желудочно-кишечный тракт с пищеварительными 
соками путем секреции и других механизмов мас- 
сообмена; 




















Газы 





Преимущественное 
Сорбат | РН | Основные ферменты ЕН 
Ксенобиотики 1,5—3  Пепсин Вода 
Продукты секреции Спирты 
Электролиты 
(Ма“, К’, Р>") 
Желчные кислоты 7,2—8,2 Трипсин Сахара 
Холестерол Липаза Электролиты 
Пищевые аллергены 'Амилаза (Са, Ма". Ее”) 
Ферменты Пептидазы Аминокислоты 
Пигменты Пептиды 
Продукты гидролиза Жиры 
Уремические компоненты Витамины 
Газы 
Микробы 8—9 Те же в малых количествах Вода 
Бактериальные токсины Сахара 
Индол, скатол Витамины 
Электролиты 





























РИСУНОК 2.10 — Особенности сорбции в ра 


зличных отделах пищеварительного канала в зависимости от рН 


среды ферментного состава и всасывания компонентов 
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* сорбция веществ, образующихся в кишеч- 
нике при гидролизе пищи; : 

* сорбция биологически активных веществ, 
участвующих в регуляции функции органов пи- 
щеварения; 

* сорбция микроорганизмов и их токсинов: 

® связывание газов; 

* раздражение рецепторных зон и стимуляция 
функциональной активности органов пищеваре- 
ния; 

® изменение в сторону нормализации конси- 
стенции химуса. 

П. Опосредованное действие энтеросорбентов: 

* предотвращение и ослабление токсических 
и аллергических реакций; 

* профилактика соматогенной стадии экзо- 
токсикозов; 

х функциональная разгрузка органов детокси- 
кации; 

* коррекция массообменных процессов; 

* устранение дисбактериозов: 

* санация язв и стимуляция регенерации; 

® устранение метсоризма и улучшение кро- 
воснабжения кишечника; 

* восстановление систем гуморальной регуля- 
ции организма. 

При различных токсемиях возрастает нагрузка 
на органы природной детоксикации и экскреции: 
печень, почки, легкие. В свою очередь, наруше- 
ние функции этих органов и накопление в кро- 
ви токсических продуктов метаболизма влечет за 
собой повышенное выделение их в просвет пи- 
щеварительной трубки. Посредством такого взаи- 
модействия органов и систем на фоне относитель- 
ной функциональной специализации возможны 
перераспределение метаболической нагрузки и 
усиление роли органов пищеварительного канала 
в детоксикации и выделении продуктов обмена, 
включение кишечника в дополнительные звенья 
регуляции гомеостаза. Эту способность можно 
усилить путем введения энтеросорбентов, связы- 
вающих токсические компоненты химуса. 

Фармакодинамика энтеросорбции 

Действие энтеросорбентов при поступлении в 
организм включает несколько взаимосвязанных 
этапов: 

х связывание токсических веществ, поступа- 
ющих в просвет кишечника из крови, и преду- 
преждение таким образом их обратного всасыва- 
ния; 

* очишение пищеварительных соков, содер- 
жащих значительное количество токсических ве- 
ществ; 





° модификация липидного И аминокис 


ЛОТНо- 
Чет из. 
кислот, 


го спектров содержимого кишечника за с 
бирательной сорбции некоторых амино 
свободных жирных кислот и др.; 

« адсорбция и удаление из организма ТОКси- 
ческих веществ, образующихся непосредственно 
в кишечнике; 

* биотрансформация высокотоксичных про- 
дуктов в менее токсичные или даже нетоксичные 
вещества. 

Сорбенты, являясь центрами концентрации 
и переноса элементов кишечного содержимого, 
выступают в качестве катализаторов ферментов, 
способствуют лучшему взаимодействию продук- 
тов жизнедеятельности организма, ферментов, 
витаминов и других веществ, ускоряя процесс их 
биотрансформации и уменьшая количество про- 
межуточных метаболитов. Это ускорение проис- 
ходит за счет увеличения поверхности границы 
раздела “твердое вещество—жидкость” (сорбент- 
содержимое кишечника). При этом имеет зна- 
чение геометрическая поверхность сорбента, с 
которой взаимодействуют крупные белковые мо- 
лекулы, например, ферменты, а удельная поверх- 
ность средних и малых пор (мезо- и микропор) 
не играет роли, поскольку для крупных молекул 
доступны только макропоры. 

Таким образом, энтеросорбенты выступают в 
роли активатора каталитических процессов био- 
трансформации токсических веществ в менее 
токсичные метаболиты. Этот механизм должен 
иметь большое значение для молекул небольшой 
молекулярной массы, которые способны прони- 
кать в глубину сорбента. Роль непосредственного 
катализатора за счет активации окислительных 
реакций, дезактивации пероксидных соединений, 
трансформирования молекул может играть содер- 
жащийся в порах сорбента кислород. Поскольку в 
реакциях такого типа катализатор остается неиз- 
мененным, эти процессы наблюдаются в течение 
всего времени нахождения сорбента в кишечни- 
ке; тег по механизму действия энтеросорбент 
является химически инертным соединением и не 
вступает в химические реакции с веществами, ко- 
торые на нем адсорбируются. 

Кроме того, элиминация токсических веществ, 
образующихся в кишечнике, оказывает положи- 
тельное воздействие на печень, почки, улучшая их 
функциональное состояние, а также деятельность 
сердечно-сосудистой системы. Это обусловлено 
известной способностью токсических метаболитов, 
в первую очередь, молекул средней молекулярной 
массы (так называемых средних молекул) деструк- 
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тировать или существенно нарушать функциональ- 
ное состояние плазматической мембраны гепато- и 
кардиоцитов, эритроцитов и других клеток. 
Немаловажным для оценки эффективности 
энтеросорбции следует считать нормализацию 
липидного спектра при введении энтеросорбен- 
тов — снижение уровня свободного холестеро- 





ла, холестерола липопротеинов низкой и очень 
низкой плотности. При этом энтеросорбенты 
не оказывают никакого побочного действия, ха- 


рактерного для других липид-снижающих лекар- 
ственных средств (статины, фибраты). 

Энтеросорбенты на основе углерода (С) пред- 
ставлены в таблице 2.11. 


ТАБЛИЦА 2.11 — Перечень энтеросорбентов и краткая характеристика отдельных препаратов 


и а ВЕНА ТЕ ЕЕ 

















Е 
| № п/т Название @ 
| РЕ основа Особенности 
1 Уголь р диАивованный уголь на основе Препарат узкого действия, сорбционные свойства 
активированный березовой древесины ограничены и слабо выражены 
Форма выпуска: порошок Вызывает негативные побочные эффекты 
и констипационный синдром при приеме 
2 Уголь _ Активированный уголь на основе Препарат узкого действия, сорбционные свойства « 
активированный березовой древесины ограничены и слабо выражены 
Форма выпуска: таблетки, Вызывает негативные побочные эффекты 
содержащие угля активированного и констипационный синдром при приеме 
0,5 или 0,25 г, наполнители (крахмал, 
желатин, сахарный сироп и др.) 
3 Уля Угли из дробленых некондиционных Широко известный неспециалистам вид активированных 


активированно- 
го таблетки 


активированных углей карболена, 
КАУ, подходящие по требованиям 
под уголь карболен 

Форма выпуска: таблетки по 0,25 г 


4 Уголь активиро- Форма выпуска: таблетки по 0,25 г 


ванный “КМ” 


5 СГС-01-Э Сферические гранулированные 
синтетические сорбенты типа СКН 
Форма выпуска: гранулы 
Сферические гранулированные 
синтетические макропористые 
сорбенты на основе угля 

из сульфосодержащих сополимеров 
Форма выпуска: гранулы в изотони- 
ческом растворе натрия хлорида во 
флаконах по 250 и 400 мл 


Косточковый активированный уголь 


6 Уголь активиро- 
ванный “СКН” 


7 КАУ(КАУ-1, 
КАУ-2) 
фруктов, а также скорлупы орехов 
Форма выпуска: порошок 
в изотоническом растворе натрия 


хлорида во флаконах по 250 и 400 мл 


То же, что и КАУ, только 


8  Карболонг 
с коммерческим названием 


Форма выпуска: порошок в пакетиках 


по би 10 г; в пакетах по 100 и 150 г 


9  Карбовит То же, что и КАУ, только 

с коммерческим названием 
10  Карболен То же, что и “Уголь активированный 
Форма выпуска таблетки по 0,5 г 
Порошковый препарат на основе 
синтетического 
ФТД-Д 


Форма выпуска: 


11  Карбактин 


по 100 и 200 г в пакетиках поби10г 


угля активированного 


углеродных препаратов в таблетках 


По сравнению с таблетками угля активированного “КМ” 
обладает большей адсорбирующей способностью. 
Карбоксиметилцеллюлоза, входящая в состав, 

в 2 раза повышает адсорбционные свойства угля, 

а белая глина улучшает способность таблеток 
распадаться при поступлении в желудок 

Вызывают неприятные ощущения при приеме, создают 
негативную механическую нагрузку на пищеварительный 
канал, используются в больших дозировках 

Вызывает неприятные ощущения при приеме, создает 
негативную механическую нагрузку на пищеварительный 
канал, используется в больших дозировках 

Основное назначение углей “СКН” — гемосорбенты 


Вызывает неприятные ощущения при приеме, создает 


на основе костей животных и косточек негативную механическую нагрузку на пищеварительный 


канал, используется в больших дозировках 
Основное назначение углей КАУ — гемосорбенты 


Обладает высокой адсорбционной способностью 
Эффективен при широком спектре патологий 
интоксикационного генеза. Высокие разовые дозировки 
при приеме 

Препарат широкого спектра действия. Эффективен при 
широком спектре патологий интоксикационного генеза. 
Высокие дозировки (5 — 10 гна прием) 

Прием сорбента сопровождается выведением из организ- 
ма белков, гормонов, витаминов, ферментов, микроэле- 
ментов, что требует проведения заместительной терапии 
Имеет слабые адсорбционные свойства. Прием сопро- 
вождается большой механической нагрузкой на пищева- 
рительный канал 


порошок во флаконах Побочные эффекты: диспепсии, констипационный син- 


дром, снижение всасывания других лекарственных пре- 
паратов в кишечнике. Используется в высоких дозировках 
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Продолжение таблицы 21 














| Особенности 
№ пп Название Состав, основа | | 
о и для Карболонга 
12 Микросорб Сферические гранулированные Тожерутолави р 
Микросорб-п синтетические сорбенты типа КАУ 
с размером гранул от 0,1 до 1,0 им 
Форма выпуска: гранулы и 
13 СУГ Активированный макропористый уголь Имеет низкие и. 
на основе синтетического сополимера при приеме. ато : Не ровках. 
стирола и дивинилбензола Травмирует слизистую оболочку пищеварительного 
Форма выпуска: гранулы во флаконах канала 
и _ ы Используется также как гемосорбент 
14 КНЕЕ- Активированный уголь производства Имеет низкие адсорбционные свойства. 
СОМРВЕТТЕМ фирмы “Мегск” (Германия) на основе  Приводит к развитию констипационного синдрома 
торфа 
Форма выпуска: таблетки по 0,5 г 
15 САВВО Активированный уголь на основе Имеет низкие адсорбционные свойства. 
тедспай$ торфа производства Германии Приводит к развитию констипационного синдрома 
Форма выпуска: таблетки по 0,2 г. 
16 УТВА АОЗОКВ Активированный уголь дробленый Уголь на основе фруктовых косточек. Имеет низкие 
на основе косточковых углей адсорбционные свойства, приводит к развитию 
Форма выпуска: порошок констипационного синдрома 
по 0,2 гв капсулах Применяется в высоких дозировках 
17 Ваулен Препарат в форме порошка на основе Препарат — предшественник энтеросорбентов серии 
измельченных до потери волокнистой Белосорб и Энсорал 
формы жгутовых активированных 
волокон актилен 
18  Белосорб®-П Углеродные микроволокна из высоко- Препарат широкого спектра детоксикационного 
ВеозогЬит-Р ориентированного структурированного и иммунокорригирующего действия, не вызывает 
углерода фармакопейной субстанции негативных побочных эффектов и осложнений 
АУТ-МИ 
Форма выпуска: порошок во флаконах 
по 24 г 
19  Белосорб®- Углеродные микроволокна из высоко- Препарат широкого спектра детоксикационного 
гранулы. ориентированного структурированного и иммунокорригирующего действия, не вызывает 
Веозогы углерода фармакопейной субстанции негативных побочных эффектов и осложнений 
дгапи/ае АУТ-МИ 
Форма выпуска: гранулы по 24 г 
во флаконе 
20 Энсорал® Углеродные микроволокна из высоко- Препарат широкого спектра детоксикационного 
Епзогаит ориентированного структурированного и иммунокорригирующего действия, не вызывает 
углерода фармакопейной субстанции негативных побочных эффектов и осложнений 
АУТ-МИ 
Форма выпуска: болюсы по 0,4 г 
15 шт. 
21 Энсорал®-С Углеродные микроволокна Препарат широкого спектра детоксикационного 
из высокоориентированного и иммунокорригирующего действия, связывает 
структурированного углерода и выводит из организма, помимо среднемолекулярных 
фармакопейной субстанции АУТ-МИ. пептидов, пероксиды и тяжелые металлы 
Модифицирован Не вызывает негативных побочных эффектов 
Форма выпуска: болюсы по 0,4 г и осложнений, привыкания 
15 шт. во флаконе 
22 Карбэдон® Углеродные микроволокна из высоко- Препарат широкого спектра детоксикационного 
Карбэдон®-М ориентированного структурированного и иммунокорригирующего действия, связывает 
углерода фармакопейной субстанции и выводит из организма, помимо среднемолекулярных 
АУТ-МИ в смеси с гранулированным пептидов, холестерол, креатинин, мочевину. Является 
углем СКН в соотношении 70:30 энтеросорбентом, активным в отношении уремических 
токсинов. Не вызывает негативных побочных эффектов 
и осложнений, привыкания 
23 Панзисорб Углеродные микроволокна Препарат широкого спектра детоксикационного 


из высокоориентированного 
структурированного углерода 
фармакопейной субстанции АУТ-МИ, 
содержащие иммобилизованные 
ферментные комплексы 


и иммунокорригирующего действия. Уменьшает 
проявления гипоферментемии 
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Продолжение таблицы 2.11 














Название 


РЕМ 
| № п/п Состав, основа 





Особенности 





я Ультрасорб® Комбинированный энтеросорбент 


состоящий из модифицированного 
волокнистого угля и природного 
сорбента на основе глинистого 
минерала в соотношении 2:3 


25 Энтеросорбент Гранулы черного цвета 
Нерастворимы в воде 
Форма выпуска: гранулы 


для приготовления суспензии для 


приема внутрь в пакетиках по Зи 10 г: 


в пакетах по 60, 100 и 650 г; 
во флаконах по 100 и 200 г 


Применяют при патологических состояниях 
и заболеваниях, сопровождающихся эндо- 
и экзотоксикозом. Эффективен для сорбции 
радионуклидов и тяжелых металлов 


Обладает высокой поверхностной активностью 

и большой адсорбционной способностью. 
Используется при лечении интоксикаций различного 
генеза. При приеме адсорбирует алкалоиды, 
гликозиды, барбитураты, соли тяжелых металлов, 
эндотоксины и другие вещества. Побочные эффекты 
аналогичны таковым для Угля активированного 








Угольные энтеросорбенты близки по свой- 
ствам к пищеварительным волокнам, увеличива- 
ют количество плотных компонентов в кишечном 
содержимом, оказывая позитивное действие на 
моторику кишечника. По данным нукоторых ис- 
следователей, при приеме углей типа СКН про- 
исходит более полный гидролиз белков, что мо- 
жет приводить к снижению антигенных свойств. 
Это является важным, поскольку угли этого типа 
часто используют для иммуносорбции и иммуно- 
коррекции. 

Таким образом, первые представители энтеро- 
сорбентов, которые имеют углеродную структуру 
(угольные энтеросорбенты), характеризуются боль- 
шим разнообразием по массе микрочастиц, погло- 
щающей способности, избирательности действия. 





Побочные эффекты приблизительно одинаковы 
для всех препаратов этой группы и выражаются, в 
основном, в развитии констипационного синдро- 
ма, часто обусловленного необходимостью приема 
высоких (до 5—10 г) разовых доз сорбентов. Сре- 
ди энтеросорбентов на углеродной основе макси- 
мально выраженными сорбционными свойствами, 
кроме давно известного карболонга, обладают пре- 
параты последних поколений — белосорб, энсо- 
рал, а также энтеросорбент (название которого, к 
сожалению, совпадает с названием целой группы 
лекарственных средств, что может создавать пута- 
ницу при его назначении). 

Энтеросорбенты неуглеродной природы на 
основе синтетического сырья приведены в таб- 
лице 2.12. 


ТАБЛИЦА 2.12 — Краткая характеристика некоторых сорбентов 





[№ п/п | Наименование Состав, основа 


Особенности 














1  Энтеросгель® Препарат на основе к 
кремнийорганических соединений 
синтетического происхождения 
(полиметилсилоксанов) 

в виде гидрогеля 

Форма выпуска: гидрогель по 225 
и 450 гв коробке; паста по 125 


Имеет высокие сорбционные свойства, широкий спектр 
детоксикационного действия. Эффективен в отношении 
поглощения токсинов средней молекулярной массы, 
радионуклидов и солей тяжелых металлов. Рекомен- 
дуется при широком спектре патологий, сопровождаю- 
щихся или вызванных интоксикацией. Практически 

не вызывает констипационного синдрома. Не имеет 


и 225 гв банке (‘Креома-ФАРМ", Киев) противопоказаний 


2 — Пописорб-МП Препарат на основе 
высокодисперсного кремнезема. 
Форма выпуска: порошок для 
приготовления суспензии 

для приема внутрь в пакетиках 
по 1и2 г во флаконах по ПРИ 


в пакетах по 50 г 


$ Композиция диуротената 0,05 г, 


сульфогуанидина 0,25 г, 
Е 0,4 г ‘дийодоксихинодина 
0,1256 г. ЕЕ г 
натрия цитрата 0,05 г 
ма выпуска: суспензия по 5 мл 


Энтероседив 


Обладает выраженными сорбционными свойствами, 
а также ранозаживляющим действием (в этом случае 
наносится непосредственно на раневую или ожоговую 
поверхность). Применяется при лечении интоксикаций 
различного генеза. Препарат противопоказан 

при обострении язвенной болезни желудка 

и двенадцатиперстной кишки. Обладает более 
высокой гидрофильностью, чем угольные 
энтеросорбенты, в связи с чем может 

в короткий срок вызвать атонию кишечника 


Подавляет кишечные инфекции, обладает цитопротек- 
тивным действием по отношению к слизистой оболочке 
пищеварительного канала, адсорбирует токсические 
метаболиты 
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Продолжение таблицы 2 12 





Состав, основа 





№ п/п | Наименование | 


Особенности 





4 — Альмагель 


В 5 мл препарата содержится геля 
гидроксида алюминия 300 мг, магния 


Цитопротективное, антацидное действие. Достаточно 
широкий спектр побочных явлений и противопоказаний 


гидроксида 100 мг, Д-сорбитола 800 мг (гипофосфатемия, беременность, детский Возраст, симп. 


(Рпаптасйит, Болгария). Форма 
выпуска: суспензия для приема 


внутрь во флаконах по 170 и 200 мл 
Альмагель с добавлением анестезина Обладает антацидным, адсорбирующим 


5 — Альмагель-А 
'А/тадеит-А 


6 Смектит (смекта Силикат глинозема — 


томы раздражения брюшины, почечная 
недостаточность). Сорбционные свойства выражены 
слабо 


и обволакивающим свойствами, оказывает легкое 
желчегонное, послабляющее и местноанестезирующее 
действие при болях в области пищеварительного канала 
Противодиарейное средство, обладает 


Неоинтестопан) диоктаздрический смектит с размером обволакивающим и адсорбирующим действием, 


частицы 1—2 нм на основе особых 


сортов глины 
Смекта (ВеаШоиг |рзеп [п%., 


Франция). Форма выпуска: пакетики 


по Зг 
т Диметикон Поли (диметилсилоксан) 
(полисилан, Форма выпуска: таблетки жеватель- 
цеолит) 


8 Фосфалюгель 


а также свойствами цитопротектора, взаимодействуя с 
гликопротеинами слизи и предохраняя слизистую обо- 
лочку пищеварительного канала от механических 

и химических воздействий. Противопоказания — кишеч- 
ная непроходимость 

Кремниевый энтеросорбент. Нормализует 
функциональную активность пищеварительного 


ные по 0,08 г; гель для приема внутрь канала, обладает ветрогонным действием. Может 
в пакетиках по 15 ги тубах по 170 г 


Композиция геля фосфата алюминия Нормализует функциональную активность 
в форме гидрофильных коллоидных 


вызывать аллергические реакции 


пищеварительного канала 


мицелл 8,8 г, геля пектина, агар-агара, 


консервантов (сорбиновая кислота, 


метил- и пропил-п-оксибензоат), 
отдушки 
Форма выпуска: пакетики по 10 г 





Среди энтеросорбентов неугольного проис- 
хождения на основе синтетического сырья при- 
сутствуют различные по природе и механизму 
действия представители, некоторые из которых 
(альмагель, смекта, энтероседив) обладают так- 
же цитопротективным действием по отношению 
к слизистой оболочке пищеварительного канала. 
Несомненно, самым высокоэффективным и ши- 
роко распространенным энтеросорбентом неу- 
гольного происхождения является энтеросгель в 


связи с его высокой поглощающей способностью, 
селективностью и практическим отсутствием про- 
тивопоказаний и побочных эффектов. В настоя- 
щее время препарат выпускается в виде пасты, что 
значительно облегчает прием без снижения адсор- 
бирующих свойств. Неплохо зарекомендовал себя 
полисорб; к сожалению, он имеет ряд противопо- 
казаний, которые не присущи энтеросгелю. 

Энтеросорбенты на основе натурального сы- 
рья представлены в таблице 2.13. 


ТАБЛИЦА 2.13 — Характеристика отдельных препаратов 





Наименование 








Состав, основа 





Особенности 





т] Полифепан Природный полимер на основе 


(энтегнин, лигнина — продукта искусственного 
лигносорб, гидролиза углеводных компонентов 
в том числе древесины. Содержит до 20 % 


в виде пасты) целлюлозы 


Форма выпуска: порошок для приема 
внутрь в виде суспензии в пакетиках 


по 10 г; в пакетах по 50, 10, 250 и 


Применяется при интоксикациях различного генеза, 

а также как дополнение к антибиотикотерапии. 
Высокая адсорбционная способность, при приеме 
внутрь может адсорбировать эндо- и экзотоксины, 
бактерии непосредственно в пищеварительном канале. 
Обладает (по результатам некоторых исследований) 
гипохолестеринемическим действием. Не вызывает 
констипационного синдрома 


500 г; гранулы для раствора в пакетах 


и банках от 25 до 200 г; паста 
в пакетах по 100, 250, 500 и 1000 г 


т Билигнин Модифицированный полифепан 


З Сплат 


спирулины. Диетическая добавка 


Вещество природного происхождения 
на основе белка морской водоросли 


Связывает желчные кислоты в кишечнике, уменьшает 
их обратное всасывание, способствует .их выведению 

В основном выводит тяжелые металлы и радионуклиды; 
адсорбционное действие выражено слабо 
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КВ 


| №п/п| Наименование 





Продолжение таблицы 2.13 








Состав, основа 








Особенности 





4 Белая глина 


Очищенная природная глина в по 
(каолин) 


ке — силикат алюминия с примесью 
силикатов кальция и магния 


5 Алюминия Порошок гидроксида алюминия 


гидроксид 
6 Атапульгит- Очищенная активированная природ- 
Дарница ная смесь соединений алюминия 


и магния в коллоидной форме 

Форма выпуска: таблетки, покрытые 

оболочкой, по 0,315 г 

Очищенная активированная природ- 

ная смесь соединений алюминия 

и магния в коллоидной форме 

Форма выпуска: таблетки по 0,75 г; 

суспензия для внутреннего 

применения по 236 мл во флаконе 

Гель природного альгината натрия, 

получаемого из бурых морских 

водорослей 

Форма выпуска: гель по 180 мл 

во флаконе 

На основе морских водорослей 

Полимер гиалуроно-маннуроманата 

кальция, который получают по специ 

альной технологии из альгиновой 

кислоты или альгинатов 

Форма выпуска: порошок по 2,5; 5 

и 10 гв пакете 

10  Микроцел (МКЦ) Микрокристаллическая целлюлоза 
(карбоксиметилцеллюлоза) в мелко- 


7  Каопектат 
(капект) 


8 ( Альгигель 


9 Альгисорб 


дисперсном кристаллическом порош- 


ке. Диетическая добавка 
11 Хитин 
Хитозан 
ракообразных, насекомых и грибах. 
Диетическая добавка 
12 Крахмал Полисахарид природный 


13 Семена льна Высушенные семена льна 


14 —Медетопект Специальный пектин 
Форма выпуска: таблетки по 550 мг, 
(“бапой и\е!або", Франция) 


Сорбенты на основе природного био- 
полимера, содержащегося в панцире 


рош- Очень низкие адсорбционные свойства, очень большие 


дозировки при приеме, сомнительная микробиологиче- 
ская чистота, наличие противопоказаний, осложнений 
и побочных эффектов 

Слабое адсорбирующее действие 


Антидиарейный препарат. Имеет высокую 
адсорбирующую способность по отношению 

к различным веществам. Может применяться 

при кишечной колике, метеоризме. Изредка приводит 

к развитию констипационного синдрома 

По действию, показаниям к применению 

и противопоказаниям аналогичен аттапульгиту. 
Предназначен только для кратковременного применения 


Препарат первой помощи при воздействии на организм 
радионуклидов и тяжелых металлов 


Избирательная сорбция солей тяжелых металлов 
и радионуклидов. Не оказывает существенного влияния 
- на обмен Са*? в организме 


Низкопористый, набухающий в пределах пищеварительного 
канала искусственный полимер на основе природной цел- 
люлозы; усиленные ионообменные свойства (по катионам), 
имеется свойство к комплексообразованию с металлами 
Специфическая сорбционная способность, 
селективность действия и узкий спектр удаляемых 
токсических метаболитов. Часто используется 

для снижения массы тела (малоэффективно) 

Слабое адсорбирующее, вяжущее и обволакивающее 
действие. Неудобен при приеме внутрь 

Слабое адсорбционное, обволакивающее, смягчающее, 
слабительное действие 

Эффективен для профилактики и детоксикации 

при отравлении тяжелыми металлами, стимулирует 
выведение стронция с мочой. Рекомендуемый профи- 
лактический курс — 6— 8 раз в год по 22—25 таблеток 





Как видно из таблины 2.13, энтеросорбенты 
неуглеродной природы на основе природного 
сырья в большинстве случаев не облалают высо- 
кой адсорбционной способность, имеют НИЗКИЙ 
спектр выводимых токсических веществ, а также 
побочные явления и противопоказания. 

Среди препаратов из этой труппы следу“ 
ет обратить внимание на полифепан, поскольку 
остальные представители группы не обладают не- 
9бходимой эффективностью действия и селектив- 
ностью. 

Очень важной характеристикой эффективно” 
сти энтеросорбентов является наличие поврежда- 
Ющего действия на биологические ткани, а также 


их способность поглощать среднемолекулярные 
пептиды (СМП) — продукты метаболизма с мо- 
лекулярной массой от 100 до 10 000 а. е. м., обра- 
зующиеся при ограниченном протеолизе белков и 
пептидов, и некоторые пептидные гормоны, на- 
пример, такие, как брадикинин. 

Наиболее выраженным токсическим воздей- 
ствием на ткани и системы организма обладают 
СМП, имеющие молекулярную массу от 100 до 
1000 а. е. м. (табл. 2.14). 

Как показывают данные таблицы 2.12, макси- 
мальным адсорбирующим действием в отношении 
СМП обладает энтеросгель, практически не имею- 
щий токсического влияния на ткани организма. 
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ТАБЛИЦА 2.14 — Сравнительная характеристика биологических свойств 
некоторых энтеросорбентов 





ООВ ВО СООО ОООООООВОООООС  П ОН 


Название препарата Токсичность 





Действие на слизистую 
оболочку при длительном 


Селективность 
по отношению к СМП 











применении 
Уголь активированный Не токсичен Повреждает через 5—7 дней Нет 
Микросорб Не токсичен Повреждает через 7—10 дней Нет 
Карболонг Не токсичен Повреждает через 1—14 дней  Сорбирует метаболиты 
с молекулярной массой 
100—5000 а.е.м. 
Полисорб Не токсичен Повреждает через 7—10 дней Нет 
Энтеросгель Полностью безвреден Практически не повреждает Высокоселективен. Сорбирует 
(разрешен для длительного метаболиты с молекулярной массой 
применения) 100—1000 а.е.м. 
Сорбогель Нет достоверных данных Нет достоверных данных Сорбирует метаболиты с молекуляр- 
ной массой 500—5000 а.е.м. 
Полифепан Нет достоверных данных Повреждает через 5—7 дней Нет 
Краткая характеристика ностными гидроксильными, карбоксильными, 


некоторых энтеросорбентов 

Уголь активированный (в некоторых странах — в 
таблетках карболен) — уголь животного или расти- 
тельного происхождения, который обладает боль- 
шой поверхностной активностью, абсорбирует га- 
зы, алкалоиды, токсины и др. Выпускается в виде 
таблеток, спрессованных из высокодисперсного 
угольного порошка, характеризуется высокоразви- 
той поверхностью (до 500—700 м2-г-'). 

Уголь активированный СКН (углеродный ак- 
тивированный уголь) применяется перорально, 
приводит к снижению концентрации токсичных 
веществ, накапливающихся в биосредах орга- 
низма, и промежуточных продуктов метаболиз- 
ма липидов и белков, уровня средних молекул, 
билирубина, аммиака, мочевины. Нормализу- 
ет функцию печени при гепатохолецистите. У 
больных хронической ишемической болезнью 
сердна, получающих уголь активированный, 
быстрее купируется болевой синдром, реже воз- 
никают аритмии, приступы стенокардии. При 
проведении химиолучевого лечения этот препа- 
рат в качестве “терапии сопровождения” спо- 
собствует уменьшению размеров печени и ее 
болезненности, купированию диспепсических 
явлений, нормализации сна и аппетита, т. е. в 
целом смягчает проявления эндогенной инток- 
сикации. 

Уголь активированный СКН — гранулы черно- 
го цвета без запаха и вкуса; представляет собой 
соединение углерода с неболышим количеством 
структурно связанного азота, кислорода и водо- 
рода в виде гидроксильных, карбоксильных, кар- 
бонильных групп. Имеет четкую гидрофильную 
природу поверхности, что обусловлено поверх- 


карбонильными группами, а также поверхностные 
поры, объем которых составляет 0,8—1,2 смз.г”"!, 
поверхность пор — 800—1200 см?-г'. Характери- 
зуется высокоразвитой поверхностью, что опре- 
деляет селективность связывания и большую 
активностью. Сорбент избирательно поглощает 
жирные ароматические кислоты со средней дли- 
ной углеродной цепи. Способен абсорбировать 
алкалоиды, глюкозиды, токсины, соли тяжелых 
металлов в большей степени, чем обычный акти- 
вированный уголь. 

Альгисорб — полимер гиалуроно-маннурома- 
ната кальция, который получают по специальной 
технологии из альгиновой кислоты или альгина- 
тов, в результате чего обогащаются фрагменты 
гиалуроновой кислоты, что важно для повыше- 
ния избирательной сорбции тяжелых металлов — 
свинца, кадмия и других радиоизотопов (строн- 
ция, бария, радия, рутения, циркония, ниобия и 
др.), входящих в состав продуктов ядерного де- 
ления. Получение препарата в форме кальциевой 
соли также повышает его эффективность и позво- 
ляет избежать отрицательного влияния на баланс 
кальция в организме. Альгисорб не оказывает су- 
щественного воздействия на обмен кальция в от- 
личие от альгиновой кислоты и альгината натрия, 
при длительном применении которых наблюдает- 
ся кальциевый дефицит. Избирательная адсорб-` 
ция альгисорбом тяжелых металлов и радиону- 
клидов и отсутствие сорбции жизненно важных 
микро- и макроэлементов обусловлены различия- 
ми в прочности связывания катионов в комплекс 
с препаратом. Прочность комплексов альгинатов 
падает в ряду: РЬ > Си > Ва > $г > Са > Са > Со > 
> М Мп > Ее > Ил > Н®. 
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Смекта (диосмектит) — силикат гл 
разующий с водой суспензию. 
размером 1—2 мкм состоят из слоистых образо- 
ваний такой же толщины и обладают высокой 
связывающей способностью благодаря большой 
поверхности (100 м?-г`'), наличию отрицательных 
зарядов внутри слоя и положительных — межу 
слоями. Смекта тормозит рост патогенной мик- 
рофлоры, а также связывает некоторые виру- 
сы и бактерии, способна предупреждать водно- 
электролитные потери, в терапевтических дозах 
не влияет на перистальтику. 

Полисорб — высокодисперсный порошок, ко- 
торый легко набухает на воздухе и в воде, харак- 
теризуется высокоразвитой (более 1000 м?.кг`!) 
поверхностью. В отличие от энтеросорбентов дру- 
гой природы, имеет повышенную сорбционную 
емкость по отношению к белкам. 

Энтеросгель — гидрогель метилкремниевой 
кислоты пористой структуры с удельной поверх- 
ностью 150—250 м?-г! и суммарным объемом пор 
0,7—1,2 смз.г'. Не всасывается в пищеваритель- 
ном тракте, не растворяется в воде, однако обра- 
зует с ней суспензии при любых соотношениях. 
Препарат обладает значительным сродством к ор- 
ганическим веществам — продуктам метаболизма, 
микроорганизмам, продуктам их жизнедеятельно- 
сти, токсинам, радионуклидам. Активен по отно- 


инозема, об- 
х т 
Частицы смектита 


шению к средне- и низкомолекулярным токсинам - 


и метаболитам, практически не травмирует сли- 
зистую оболочку пишеварительного канала, не 
влияет на процессы пищеварения; не только не 
снижает эффекты других препаратов, но может 
усиливать их действие, защищая от инактивации. 
Энтеросгель не угнетает кисломолочную микро- 
флору и, связывая токсины, способствует смягче- 
нию проявлений дисбактериоза. Препарат активи- 
рует защитные механизмы, которые обеспечивают 
восстановление функции печени, снижает выра- 
женность гипо- и диспротеинемии, нормализует 
гликогенсохраняюшую функцию печени, предот- 
вращает развитие жировой дистрофии. Энтерос- 
гель быстро нормализует биохимические показа- 
тели крови и органов, повышает аппетит, снижает 
Зуд. Сохраняет иммунологическую реактивность 
на субкомпенсаторном уровне, снижает аутосен- 
сибилизацию. Применяется внутрь в виле геля 
или пасты с подсластителем или без него. 
Препараты кремния диоксида рае 
ного (полисорб МП, силикс, силарл, на ака 
также имеют выраженные адсорбирующие сво 
ства. Их главная особенность 
Выводить экзо- и эндотоксины, 


— возможность 
патогенные им- 
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мунокомплексы (циркулирующие иммунные ком- 
плексы), продукты распада некротизированных 
тканей, микроорганизмы. Гидрофильные свой- 
ства позволяют снимать отеки, местно заживлять 
раны. Препараты обладают высоким сродством к 
гликопротеидным, фосфолипидным структурам 
мембран микроорганизмов. В связи с отсутствием 
пор характеризуются болыной скоростью сорб- 
ции. Оказывают иммуномодулирующее действие. 

Представителем ПУ поколения кремниевых 
сорбентов является атоксил — сверхвысокодис- 
персный препарат с площадью активной поверх- 
ности более 400 м? на 1 г вещества. Препарат 
обеспечивает мощный дезинтоксикационный и 
противомикробный эффект, обладает способно- 
стью оптимизировать функциональное состояние 
печени, быстро связывать, инактивировать и вы- 
водить из организма токсины (экзо- и эндоген- 
ного происхождения), в том числе среднемолеку- 
лярные пептиды и олигопептиды. 

Форма выпуска: порошок для приготовления 
суспензии во флаконах по 250 мл. Принимают 
атоксил за | ч до еды 3—4 раза в день. 

Препарат практически не имеет побочных эф- 
фектов, изредка — констипационный синдром. 

Противопоказания. Повышенная чувствите- 
льность к диоксиду кремния, язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки, язвы и 
эрозии слизистых оболочек тонкого и толстого 
кишечника; кишечная непроходимость. 

Волокнистые углеродные энтеросорбенты изго- 
товлены из высокоэффективного особо химически 
чистого активированного угля микроволокнистой 
структуры, получаемого по специальной конвер- 
сионной технологии из экологически чистой при- 
родной целлюлозы. Чрезвычайно эффективны для 
поддержания здоровья в условиях неблагоприят- 
ной экологической обстановки. Рекомендуются 
при отравлениях эндо- и экзогенного характера и 
патологических состояниях, сопровождающихся 
развитием интоксикации, для выведения из орга- 
низма ядов и токсинов. Имеют уникальные сорб- 
ционные характеристики, основанные на высо- 
ких структурно-пористых параметрах субстанции 
(удельная поверхность 1800—2200 м2.г-!). 

На рисунке 2.11 показана боковая поверх- 
ность элементарного микроволокна углеволок- 
нистого энтеросорбента, а также хорошо видны 
многочисленные наружные поры, проникающие 
в не менее развитую систему внутренних пор ми- 
кроволокна, по которым происходит транспорт 
и сорбция токсических веществ микроволокни- 
стыми сорбентами. 











РИСУНОК 2.11 — Электронная микрофотография бо- 
ковой поверхности активированного углеродного мик- 
роволокна. Увеличение — х5000 


Белосорб®-П получают путем экструзионного 
измельчения тканевого углеволокнистого сор- 
бента марки АУТ-М до размеров элементарной 
волокнистой частицы (длина не более 300 мкм, 
диаметр 6—8 мкм). Эффективное средство для 
лечения острых пищевых отравлений, отравлений 
различными ядами, лекарственными веществами, 
в том числе наркотического действия, алкого- 
лем. В отличие от карболена может применяться 
при острых и хронических заболеваниях почек, 
желудочно-кишечного тракта, аллергических и 
кожных заболеваниях. Белосорб-П оказывает вы- 
раженное детоксикационное действие, повышает 
антитоксическую функцию печени, способствует 
связыванию и элиминации ионов тяжелых метал- 
лов и некоторых радионуклилов. 

Белосорб®-гранулы получают путем гранули- 
рования порошкового сорбента Белосорб-П. В 
качестве связующего вещества используют крах- 
мал в количестве не более 8 % массы угля. Это 
аналог энтеросорбента Белосорб-П, имеет те же 
характеристики и показания к применению, од- 
нако более удобен для длительного применения 
при хронических заболеваниях почек, печени, 
желудочно-кишечного тракта, аллергических и 
других иммунозависимых заболеваниях, так как 
легко дозируется. 

Энсорал® получают путем прессования измель- 
ченного сорбента марки АУТ-М с использованием 
в качестве связующего вещества крахмала в коли- 
честве не более 6 %. Препарат широкого спектра 
действия, обладает мошным детоксикационным 
эффектом, рекомендуется как самостоятельное 
терапевтическое средство при лечении некоторых 





заболеваний, а также в качестве вспомогательно- 
го средства практически при всех известных па- 
тологических состояниях, сопровождающихся ин- 
токсикацией. При продолжительном (до 30 дней) 
приеме препарата в организме не снижается со- 
держание белка, витаминов, микроэлементов. Эн- 
теросорбент регулирует обмен холестерина, преду- 
преждает развитие атеросклероза и ишемической 
болезни сердца; показан при обострениях рассе- 
янного склероза, других иммунозависимых забо- 
леваниях, а также токсикозе беременных. Сокра- 
щает продолжительность и снижает выраженность 
проявлений лейкопении у онкологических боль- 
ных после лучевой и химиотерапии. Предназначен 
для всех возрастных групп, не имеет противопо- 
казаний! Выпускается в таблетках-болюсах. Ко- 
личество таблеток в упаковке соответствует одной 
средней курсовой терапевтической дозе. 
Существуют незарегистрированные в Украи- 
не энтеросорбенты, такие, как Панзисорб и Ульт- 
расорб®. Панзисорб изготавливается на осно- 
ве микроволокнистого активированного угля, 
содержащего иммобилизированные ферментные 
комплексы (20—50 мг-г' сорбента) с протеоли- 
тической, амилолитической и липолитической 
активностью. Препарат относится к средствам 
сорбционно-восполнительной терапии, посколь- 
ку наряду с сильным детоксинирующим действи- 
ем обладает способностью возмещать дефицит 
пищеварительных ферментов, наблюдающийся 
при заболеваниях желудочно-кишечного тракта и 
больших пищеварительных желез. Ультрасорб® 
изготовлен из смеси модифицированного волок- 
нистого угля и модифицированного природного 
сорбента на основе глинистого минерала в соотно- 
шении 2:3. Показан при различных интоксикациях 
и заболеваниях, сопровождающихся интоксикаци- 


ями, эффективно выводит радионуклиды и соли 
тяжелых металлов. 
Особенности и целесообразность 
применения энтеросорбентов 

Угольные сорбенты и альгисорб применяют 
при диспепсии, метеоризме, отравлениях солями 
тяжелых металлов, алкалоидами, при пищевых 
интоксикациях. 

Волокнистые углеродные энтеросорбенты (бе- 
лосорб, энсорал, энсорал-С, ваулен, ультрасорб) 
могут быть использованы при многих заболева- 
ниях, обусловленных или сопровождающихся 
интоксикацией, а также при интоксикациях не- 
известнои природы, когда тип токсического веще- 
ства не установлен; при интоксикациях, сопрово- 
ждающихся иммунодефицитными состояниями. 
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Эти сорбенты могут быть примене 
догенной интоксикации, 
ными физическими нагрузками, 
передозировкой стимулирующи 
восстановительный период пос; 


ны при эн- 
связанной с интенсив- 
переутомлением, 
х препаратов, в 
р ле соревнований. 
Они чрезвычайно удобны не только для перо- 
рального приема, но также могут быть успешно 
использованы для ректального и даже, в случае 
необходимости, для принудительного зондового 
введения. 

Полисорб-МП показан при состояниях, свя- 
занных с интоксикацией в условиях повышенной 
потери белков (например, при ожоговой болезни). 

Энтеросгель применяют для дезинтоксика- 
ции при различных патологических состояни- 
ях — заболеваниях почек (пиелонефрит, поли- 
кистоз, нефролитиаз, гиперурикемия у больных 
с подагрой и др.), особенно сопровождающихся 
хронической почечной недостаточностью: при 
токсико-инфекционных поражениях печени 
(токсический гепатит, вирусные гепатиты А, В 
и С, гепатохолецистит, цирроз печени); при хо- 
лецистите различной этиологии, сопровождаю- 
щемся печеночной недостаточностью и аллер- 
гическими реакциями; гастрите, энтероколите, 
колите, диарее; алкогольной и наркотической 
интоксикациях; аллергических реакциях и кож- 
ных заболеваниях (диатез, нейродермит и др.); 
интоксикации при ожоговой болезни; гнойно- 
септических процессах; токсикозе первой по- 
ловины беременности; в комплексной терапии 
дисбактериоза кишечника. 

При использовании большинства углеродных 
неволокнистых сорбентов велика вероятность 
развития констипационного синдрома, при при- 
менении волокнистых углеродных сорбентов риск 
возникновения запоров практически отсутствует. 

Применение карболена и других ранних эн- 
теросорбентов в течение длительного времени 
может снижать в организме содержание витами- 
нов, гормонов, жиров, белков, что может повлечь 
серьезные метаболические нарушения, поэтому 
курс лечения обычно составляет до ой дней, при 
тяжелых интоксикациях — до 14 дней. з 

У больных с тяжелой почечной и печеночной 
недостаточностью возможна индивидуальная не- 
переносимость. При склонности к запорам реко- 
мендуют очистительные клизмы. = 

Применение в практике спортивной медицины 

и подготовки спортсменов высокого класса 

В спортивной медицине применение препара- 
Тов класса энтеросорбентов показано с целью уда- 
ления накопливающихся вследствие интенсивной 


мышечной работы эндогенных токсических про- 
дуктов метаболизма. Энтеросорбенты могут быть 
также использованы для поддержания иммунного 
статуса организма, поскольку известно, что одни 
из основных эндотоксинов — среднемолекуляр- 
ные пептиды — значительно угнетают активность 
Т-хелперов и снижают содержание больших гра- 
нулосодержащих лимфоцитов (БГЛ). Наиболее 
физиологичными в спортивной медицине пред- 
ставляются следующие препараты: энтеросгель, 
белосорб-П, энсорал, полифепан. 

В заключение можно отметить, что энте- 
росорбенты являются высокоэффективными и 
безопасными препаратами для использования в 
спортивной медицине. Они хорошо переносятся 
спортсменами. Вместе с тем, учитывая возмож- 
ность выведения из организма биологически ак- 
тивных веществ (витамины, гормоны и др.), не 
следует превышать рекомендованные дозировки и 
длительность применения препаратов. 

Помимо этого, важно понимать, что все эн- 
теросорбенты следует использовать строго по на- 
значению с учетом их индивидуальных свойств 
и особенностей детоксикационного действия. 
Целесообразно при назначении энтеросорбентов 
опираться на специально разработанные методи- 
ки их применения для лечения тех или иных ин- 
токсикаций, включающие как специальные схемы 
их введения (пероральное, ректальное, зондовое), 
так и схемы их сочетанного применения с дру- 
гими препаратами и физиотерапевтическими ме- 
тодами. Только такой подход обеспечит наиболее 
оптимальное использование энтеросорбентов в 
спортивной медицине, позволит решить постав- 
ленные задачи, обеспечит безопасность примене- 
ния и достижение высоких терапевтических эф- 
фектов. 

Рассмотрим некоторые принципиальные во- 
просы, касающиеся целесообразности и перспектив 
использования энтеросорбции в комплексе деток- 
сикационных и тренировочно-реабилитационных 
мероприятий у спортсменов. 

Терапия, способствующая детоксикации (эф- 
ферентная и, особенно, ее разновидность — эн- 
теросорбция), усиливающая и компенсирующая 
утраченные организмом детоксикационные воз- 
можности на фоне внешнего и внутреннего эко- 
логических стрессов, является при интенсивных 
физических нагрузках чрезвычайно актуальной, 
патогенетически обоснованной и целесообразной. 

К настоящему времени спортивная медици- 
на и спортивная физиология — это сформиро- 
вавшиеся науки, обладающие мощной фунлда- 
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ментальной и экспериментально-практической 
базой. Накопленные знания и опыт позволяли 
успешно преодолевать многие недуги и добивать- 
ся значительных спортивных результатов. В тече- 
ние последних десятилетий условия жизни весьма 
существенно изменились в худшую сторону. До- 
минирующую роль в этом играют факторы внеш- 
ней экологической агрессии и потенциальная не- 
способность органов детоксикации современных 
спортсменов адекватно противостоять ей. 

С одной стороны, для тренеров по-прежнему 
на первом месте стоит задача непрерывного ро- 
ста мастерства спортсменов, достижения ими все 
более высоких результатов, граничащих порой с 
пределами человеческих возможностей. С другой 
стороны, изменяются условия жизни спортсме- 
нов, а также характер и состав потребляемых ими 
продуктов, используемых лекарств, окружающих 
их бытовых приборов, социально-политическое 
состояние общества, характер трудовых и быто- 
вых отношений и т. п. Под влиянием этих раз- 
нообразных факторов по-новому формируется 
нейрогуморальная регуляция организма человека, 
в том числе и спортсмена. По этой причине неко- 
торые классические подходы, концепции, средства 
и методики терапии спортивной патологии пере- 
стают быть столь же эффективными, как ранее, а 
используемые в тренировочном процессе методы 
совершенствования спортивного мастерства, к со- 
жалению, не дают ожидаемых результатов. 

Особое внимание при анализе генеза совре- 
менной спортивной патологии следует обратить 
на группу токсинов, именуемых антропотокси- 
нами. Это группа токсических веществ, обра- 
зующихся в результате интенсивных обменных 
процессов в организме человека и выделяемая 
им в окружающую среду. Так, в результате ис- 
следований обнаружено присутствие в выдыхае- 
мом воздухе 150 веществ; с поверхности кожи в 
окружающее человека пространство поступает 
более 200 веществ (почти столько же выделяет- 
ся с фекалиями и несколько меньше — с мочой). 
Спортсмены, тренирующиеся и выступающие в 
закрытых помещениях, подвержены воздействию 
токсинов, выделяемых человеческим организмом, 

в значительно большей степени, чем атлеты, тре- 
нировочная и соревновательная деятельность ко- 
торых проходит на открытом воздухе, поэтому в 
этой ситуации профилактический прием энтеро- 
сорбентов является вполне обоснованным. 

Появление антропотоксинов в воздухе сопро- 
вождается окислением их кислородом воздуха и 
превращением порой в агрессивные пероксидные 


формы, способные оказывать комбинированное 
метаболическое и часто токсическое действие. 
Это немаловажное обстоятельство свидетель- 
ствует о том, что спортсмены особо подвержены 
лавинообразному действию антропотоксинов В 
силу профессиональной специфики своей дея- 
тельности. 

В таких видах спорта, как гимнастика худо- 
жественная и спортивная, акробатика, прыжки 
на батуте, прыжки в воду, существуют проблемы, 
связанные со “сбоями” у спортсменов в исполне- 
нии сложнокоординационных элементов. Ранее 
их относили к проблемам исключительно пси- 
хологического характера, однако, по последним 
данным, в их основе могут также лежать факторы, 
обусловленные влиянием антропотоксинов. 

По мнению Х. Лизена (Институт спортивной 
медицины — Падерборн, ФРГ), состояние стресса, 
в котором находятся спортсмены, приводит к воз- 
никновению “иммунологических дыр” общего и ло- 
кального типа и значительно снижает сопротивляе- 
мость организма инфекциям. При этом основным 
патогенетическим фактором является редукция ре- 
цепторов лимфоцитов. Недостаточная регенерация 
лимфоцитарного звена иммунитета проявляется в 
виде повышенного травматизма и психогенных за- 
болеваний, в первую очередь депрессий. 

Биохимические аспекты механизмов 
действия энтеросорбентов 

Для профилактики перечисленных и других 
возможных заболеваний необходима активизация 
анаболических обменных процессов, состоящая 
из интенсивного выведения из организма токсиче- 
ских веществ и оптимизации снабжения организ- 
ма микроэлементами. В этом аспекте препараты 
класса энтеросорбентов восполняют и усиливают 
детоксикационную функцию организма, а уже за- 
тем спортивный врач должен восполнить дефицит 
микроэлементов, а также витаминов, особенно Е 
и группы В, способствующих повышению синтеза 
цитокинов. 

С другой стороны, при усиленных физиче- 
ских нагрузках в мышцах в избыточном количе- 
стве накапливается молочная кислота, что может 
привести к необратимым повреждениям мышеч- 
ной ткани. Ускоренная элиминация молочной 
кислоты при приеме, в частности, Энсорала, не 
связана исключительно с прямым поглощением 
ее сорбентом, а определяется комплексом элими- 
национных возможностей этого препарата, в том 
числе за счет ускорения и повышения эффектив- 
ности процессов детоксикации, естествен: 


но про- 
текающих в организме. 
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Накопление биометаболитов, и злишков ле- 
карственных средств и других веществ. исполь- 
зуемых В практике современного спорта (сти- 
муляторы, анаболические стероидные гормоны 
и другие запрещенные препараты, витаминные 
средства и т. П.), является чрезвычайно акту- 
альной проблемой, которая сегодня может быть 
успешно решена только методами эфферентной 
терапии, в первую очередь, энтеросорбции, что 
обусловлено ее неинвазивностью и отсутствием 
травмирующих факторов на фоне весьма высокой 
эффективности. 

Однако не следует обольцаться, что с помо- 
щью энтеросорбции можно обмануть допинг- 
контроль. Химический анализ на наличие слелов 
препаратов, относящихся к данному классу, осно- 
ван на качественном и количественном обнару- 
жении их в организме. Энтеросорбция не может 
“очистить” организм до такой степени, чтобы при 
допинг-контроле не было обнаружено наличия 
искомых веществ. Однако энтеросорбция может 
снизить содержание этих веществ и их метаболи- 
тов настолько, что защитит организм спортсмена 
от их негативного влияния на органы и системы. 
Это относится к препаратам белковой (высоко- 
калорийные белковые смеси), витаминной (по- 
ливитаминные и микроэлементные комплексы) 
природы, стимуляторов и т. п. 

Энтеросорбенты пятого поколения не только 
активно детоксицируют, они еще чрезвычайно 
мягко и естественно включаются в систему анти- 
оксидантной защиты организма и восполняют ее 
функции. Они не вмешиваются в нее, как боль- 
шинство аналогичных антиоксидантных препа- 
ратов, а работают непосредственно на клеточном 
Уровне и во внутренних средах организма, что ав- 
томатически снижает до минимума риск возмож- 
ных негативных реакций и осложнений. 

При определенных патологических состоя- 
ниях общетерапевтическая эффективность окис- 
лительно-свободнорадикальной детоксикации 
может превосходить таковую в отношении ток” 
синов неоксидантно-радикальной природы. рт 
постулат базируется на биохимическом механизме 
возникновения эндогенной интоксикации, Когда 
нарушение целостности мембранных СТРУКТУР 
вследствие интенсификации пероксидации — 
скает процесс ограниченного протсолиза © ие 
дующим накоплением продуктов не 
метаболизма, обладающих комплексны 
ческим действием на органы и системы 


ыы: почки, сердце и сосуды, кровь, 
т. д. 


завершенного 
м токси- 
— пе- 
иммунитет 
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В таком случае по совокупному действию в 
отношении нейтрализации свободных радикалов 
и оксидантов при определенных патологических 
состояниях действие энтеросорбентов” типа бе- 
лосорба, энтеросгеля и энсорала уже даже нель- 
зя относить к понятию “энтеросорбционное”, а 
более правильно относить к понятию “комплекс- 
ное детоксикационно-антиоксидантное”. Поэто- 
му, с нашей точки зрения, классификация этих 
препаратов сегодня лишь как энтеросорбентов не 
совсем корректна, их можно и нужно классифи- 
цировать более конкретно и точно как лекарствен- 
ные средства антиоксидантно-детоксикационного 
действия, что особенно важно для современной 
спортивной медицины. 

Таким образом, энтеросорбция имеет в сво- 
ем арсенале богатый набор препаратов, отличаю- 
щихся типом и природой действующего вещества, 
избирательностью, механизмом детоксикацион- 
ного действия. В силу целого ряда перечисленных 
причин действенными для лечения и профилак- 
тики спортивных патологий являются препараты 
последних поколений энтеросорбентов (энтерос- 
гель, белосорб и энсорал, а также сорбогель и 
ваулен). Они обладают наиболее широким спек- 
тром, высокой скоростью и пролонгированно- 
стью детоксикационного действия, достаточной 
избирательностью и другими эффектами. Энте- 
росорбенты последних поколений могут быть ис- 
пользованы для лечения и профилактики любых 
патологических состояний в спорте для спорт- 
сменов всех возрастных групп и в любой период 
тренировочно-реабилитационных мероприятий, 
позволяют снизить продолжительность периодов 
реабилитации в 1,5—3 раза и качественно повы- 
сить эффективность подготовки спортсмена. 

Метод энтеросорбции может применяться как 
самостоятельный или в комплексе с базисными 
лечебными мероприятиями фармакологической, 
физиотерапевтической и хирургической коррек- 
ции. Важно, что должно осуществляться разделе- 
ние во времени не менее чем на 3—4 ч между 
употреблением энтеросорбентов и других средств. 
Курс энтеросорбции может быть назначен и как 
самостоятельный, причем целесообразно прово- 
дить его до начала восполнительной терапии с 
помощью витаминов и микроэлементов. Прием 
энтеросорбентов может осуществляется и цикла- 
ми по 5—10 дней с перерывами 5—7 дней, в зави- 
симости от графика тренировок и соревнований. 

По своим терапевтическим возможностям в 
отношении спортивной патологии энтеросорбен- 
ты последнего поколения и, особенно, белосорб 





и энсорал можно отнести к группе адаптогенов. 
Они улучшают переносимость физической, ум- 
ственной и психологической нагрузок, повышают 
физическую и умственную работоспособность и 
при этом не обладают побочным действием, не 
накапливаются в организме, не вызывают привы- 
кания, синдрома отмены, не истощают энергети- 
ческих запасов организма, не относятся к допин- 
гам, хорошо сочетаются с другими препаратами 
класса адаптогенов. 

Энтеросорбенты энтеросгель, энсорал и бело- 
сорб, а также альгисорб и сорбогель способствуют 
улучшению усвоения кислорода клетками орга- 
низма, помогают рационально использовать по- 
тенциальные возможности спортсмена, улучшают 
самочувствие, активизируют ресурсы организма 
для производства энергии. Они в несколько раз 
сокращают время, необходимое для восстановле- 
ния после физических и нервно-эмоциональных 
нагрузок, повышают сопротивляемость организма 
за счет иммунокорригирующего действия, анти- 
токсическую функцию печени, экскреторную 
функцию почек, снижают ацидоз в мышцах. 

При назначении этих препаратов целесообраз- 
но учитывать объем тренировочных и соревнова- 
тельных нагрузок. Прием энтеросорбентов показан 
в базовый период подготовки спортсмена, а также 
после интенсивных нагрузок в количествах, в 1,5— 
2 раза больших, чем рекомендованные. В периоды 
максимума физических нагрузок энтеросорбенты 
следует употреблять в дозах, вдвое меньших, чем 
рекомендованные, а в реабилитационный период 
прием энтеросорбентов целесообразен в дозиров- 
ках, в 1,5—2 раза превышающих стандартные. 

В соревновательный период прием энтеросор- 
бентов целесообразен в стандартных рекомендуе- 
мых дозировках, однако возможны отступления 
от них в силу индивидуальных особенностей, пси- 
хологического и физического состояния спорт- 
смена. Дозировки уменьшают при благоприятных 
обстоятельствах и состояниях спортсмена. В этих 
условиях они могут быть уменьшены до уровня 
поддерживающих доз — половина или даже чет- 
верть рекомендуемой дозировки. 

При наличии неблагоприятных факторов 
(перемена климата и периоды климатической 
адаптации, острые респираторные заболевания, 
состояния физической и психической травмы, 
синдром тревожного ожидания, потенциальный 
риск пищевых токсикоинфекций или пищевых 
аномалий и др.) дозы энтеросорбентов могут быть 
увеличены по сравнению с рекоменлуемыми, од- 
нако на непродолжительный период. 


По окончании спортивной деятельности про 
филактический прием энтеросорбентов Целесо. 
образен в рекомендованных дозировках и со стан. 
дартной длительностью курса. Это способствует 
адаптации организма к отсутствию ПРИвычных 
физических нагрузок. 

Таким образом, применение энтеросорбентов 
в комплексе спортивно-реабилитационных меро- 
приятий является новым научно обоснованным, 
оправданным и эффективным мероприятием. 

Формы выпуска препаратов 

Ацаршецит — таблетки по 0,315 г 

Веозобит-Р — таблетки по 100 шт.; порошок 
в пакетах по 1; 2и 24 г 

Сагфо асНуаи$ — порошок в пакетах по 20,0 г 

Сагбоопзит — порошок в пакетах по 5,0 г 

Саго-те@ста|$ — таблетки по 0,4 г 

ПуозтесИ ит (Зтесёа) — таблетки по 0,25; 
0,5 г; порошок в пакетах по 3,0 г 

Епзога!ит — таблетки-болюсы по 0,4 г 

Ещегозрейии — гель в пакетах по 0,225; 0,450 г; 
паста в пластмассовом контейнере 125,0; 225,0; 
450,0 г 

Кагоедопит — таблетки-болюсы по 0,4 г 

РоНзоть МП — порошок в банке 12,0 г 

Ройурперапит — пакет 0,25 г 

$$ — порошок в бутылке 12,0 г 

ЗШага П — порошок в бутылке 12,0 г 

О1газогь® — пакеты по 0,5; 1,0; 2,0 г; порошок 
в банке 5,0; 10,0 г 

Огазо бит — порошок в пакетах по 2 г 


АНАЛГЕТИКИ 


Проблема борьбы с болью является очень ак- 
туальной для спортсменов; спектр имеющихся 
в арсенале врача болеутоляющих средств велик, 
однако требует дифференцированного приме- 
нения. 

Аналгетики (болеутоляющие, или аналгези- 
рующие средства) — лекарственные препараты, 
которые избирательно подавляют болевую чув- 
ствительность без нарушения сознания. 

Классификация болеутоляющих средств 

1. Средства преимущественно центрального 
действия. 

1.1. Наркотические аналгетики. 

1.2. Неопиоидные препараты с аналгетической 
активностью — клофелин, амитриптилин, карба- 
мазепин и др. 

2. Средства в основном периферического дей- 
ствия — ненаркотические аналгетики. 
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Наркотические аналгетики 


В спорте в основ- 
ном применяют при травмах. При преодолении 


значительных дистанций, при многодневных со- 
ревнованиях у автомобилистов в аптечке присут- 
ствует наркотический аналгетик — буторфанол. 

Для наркотических аналгетиков, в отличие от 
ненаркотических, характерно выраженное анал- 
гезирующее действие (при травмах, инфаркте, 
опухолях и др.); специфическое влияние на ЦНС 
(возможность развития эйфории, психической и 
физической зависимости, привыкание); наличие 
специфических антидотов. 

Рецепты на эти средства выписывают на блан- 
ках особого образца, со стороны соответствующих 
органов осуществляется контроль за хранением и 
отпуском таких препаратов. 

Классификация наркотических аналгетиков в 
зависимости от воздействия на опиатные рецеп- 
торы 

1. Агонисты — морфина гидрохлорид, кодеина 
фосфат, омнопон, промедол, фентанил, метадон. 

7. Агонисты-антагонисты — пентазоцина гид- 
рохлорид и лактат, буторфанол, налорфина гид- 
рохлорид. 

3. Частичные агонисты — бупренорфин. 


4. Агонисты с двойным механизмом дей- 
ствия — трамадол. 
5. Антагонисты — налоксона гидрохлорид, 


налтрексон. 

По происхождению агонисты и 
агонисты подразделяют таким образом: 

1. Препараты растительного происхождения. 

1.1. Алкалоиды опия — морфина гидрохлорид, 
кодеина фосфат. 

1.2. Новогаленовый препарат опия — омно- 
пон. 

2. Синтетические препараты. 

2.1. Производные фенилпиперидина — проме- 
дол, фентанил. 

2.2. Производные бензоморфорана — пентазо- 
цина гидрохлорид и лактат. 

2.3. Производные циклогексидина — трамадол. 

2.4. Производные морфинона — буторфанол, 
бупренорфин. ь 

Фармакокинетика. Морфин из пищеваритель- 
ного тракта всасывается недостаточно хорошо, в 
значительной степени метаболизируется при пер- 
вом прохождении через печень, накапливается в 
наибольших концентрациях в печени, легких, се- 
лезенке. 


частичные 


Е )) ие 

Биотрансформация происходит в. 
окисления, ацетилирования (метаболит ди ь 

энцефали- 


морфин лучше проникает через гемато. 
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ческий барьер), гидролиза; конъюгирует с глю- 
куроновой кислотой. Значительное количество 
морфина превращается в полярные метаболиты, 
которые быстро экскретируются почками (85 %), 
9—12 % морфина выводится в неизмененном ви- 
де. Небольшая часть глюкуронидов морфина (7— 
10 %) выводится с желчью, поступает в просвет 
желудка, может снова абсорбироваться. 

Кодеин всасывается лучше морфина, быстро, 
период полувыведения составляет 2,5—4 ч, под- 
вергается биотрансформации в печени (10 % 
превращается в морфин), выделяется с мочой в 
основном в виде метаболитов, частично в виде 
морфина и неизмененного кодеина. 

Омнопон также лучше всасывается по сравне- 
нию с морфином. 

Промедол хорошо абсорбируется. 

При применении фентанила в виде трансдер- 
мальной системы период его полувыведения со- 
ставляет 17 ч, при парентеральном введении 10— 
30 мин. Препарат биотрансформируется в печени, 
почках, кишечнике, выводится преимущественно 
с мочой в виде метаболитов. 

Трамадол после приема внутрь быстро и 
полностью всасывается, абсолютная биодоступ- 
ность — 70 %. Максимальная концентрация в 
крови достигается через 2 ч, период полувыведе- 
ния — 6 ч, для ретардных форм — 12 ч. Подвер- 
гается биотрансформации в печени, выводится в 
основном почками, частично через кишечник. 

Пентазоцин хорошо всасывается при прие- 
ме внутрь и быстро поступает в органы и ткани 
при парентеральном применении. Максимальная 
концентрация в крови после внутримышечного 
введения отмечена через 1 ч и через 1—3 ч после 
приема внутрь. Период полувыведения — 2—3 ч. 
Препарат биотрансформируется в печени, выво- 
дится преимущественно почками. 

После приема бупренорфина под язык быстро 
(через 1 ч) достигается максимальная концентра- 
ция в крови. Период полувыведения при сублинг- 
вальном и внутримышечном введении составляет 
3—6 ч. Препарат подвергается биотрансформа- 
ции в печени, выделяется в виде метаболитов, в 
основном с желчью. 

Буторфанол при парентеральном введении 
быстро распределяется в органах и тканях, пери- 
од полувыведения составляет 4—6 ч. Метаболизи- 
руется в печени, выводится в основном с мочой, 
частично с фекалиями. 

Налорфина гидрохлорид, налаксона гидрохло- 
рид быстро проникают в органы и ткани, быстро 
метаболизируются в печени. 





Налтрексон практически полностью всасы- 
вается в пищеварительном канале. Период по- 
лувыведения — 4 ч, препарат подвергается пол- 
ной биотрансформации в печени с образованием 
активных метаболитов, в том числе 6-бетанал- 
трексона; выводится в основном с мочой и фе- 
калиями, 

Фармакодинамика. У наркотических аналгети- 
ков механизм аналгезирующего действия связан с 
имитацией эффектов эндорфинов и энкефаминов 
вследствие возбуждения опиатных рецепторов. 
При этом в постсинаптической мембране может 
происходить блокада кальциевых каналов, сниже- 
ние активности ацетилациклазы, гиперполяриза- 
ция мембран, угнетение активности нейронов в 
пресинаптической мембране, отмечено открытие 
калиевых каналов и блокада выхода калия из клет- 
ки, входа кальция, уменьшение высвобождения 
нейротрансмиттеров боли. Кроме этого, отмеча- 
ется нарушение субъективно-эмоционального 
восприятия. 

Трамадол, кроме описанного, может нару- 
шать нейрональный захват норадреналина и се- 
ротонина. 

При стимуляции центральных опиоидных ре- 
цепторов отмечены основные фармакологические 
эффекты морфина: аналгезия, эйфория, седатив- 
ный эффект, противокашлевое действие, угне- 
тение дыхания, миоз, брадикардия, гипотензия, 
тошнота и рвота, уменьшения диуреза, снижение 
температуры тела, повышение тонуса скелетных 
мышц (мышц-сгибателей). При возбуждении пе- 
риферических опиоидных рецепторов наблюдает- 
ся стимуляция выделения гистамина (расширение 
сосудов кожи, конъюнктивы глаза, бронхоспазм, 
снижение моторики желудка и кишечника, повы- 
шение тонуса сфинктеров, уменьшение активно- 
сти поджелудочной железы и выделения желчи, 
повышение тонуса мочеточников). 

Кодеин выраженно угнетает кашлевой центр, 
менее — дыхательный, слабее влияет на кишеч- 
ник. 

Омнопон меньше спазмирует мускулатуру ки- 
шечника, так как является новогаленовым препа- 
ратом, из алкалоидов содержит также папаверин. 

Промедол менее активен, меньше угнетает ды- 
хательный центр, меньше спазмирует желчевыво- 
дящие пути и кишечник, расслабляет бронхи и 
мочевыводящие пути. Повышает тонус и сократи- 
тельную активность миометрия, обладает способ- 
ностью расслаблять мышцы шейки матки. 

Фентанил более активен по сравнению с мор- 
фином, более токсичен. Препарат начинает дей- 


ствовать быстрее морфина, но кратковременно 
Может повышать тонус скелетных мышц грудной 
клетки и брюшной стенки. 

Бупренорфин превышает морфин по аналге- 
зирующей активности, действует длительнее, в 
меньшей степени вызывает лекарственную зави- 
СИМоСТЬ. 

Пентазоцин меньше угнетает дыхание, при его 
приеме меньше риск возникновения лекарствен- 
ной зависимости, однако препарат может повы- 
шать артериальное давление. 

Буторфанол меньше, чем морфин, угнетает 
дыхание, реже вызывает наркотическую зависи- 
мость, повышает давление в легочной артерии, 
улучшает работу сердца. 

Трамадол оказывает незначительное аналгези- 
рующее действие. 

Налорфина гидрохлорид устраняет эффекты 
угнетения дыхания, падения артериального дав- 
ления, аритмии, изменение тонуса гладких мышц, 
проявляемые морфином и другими наркотиче- 
скими аналгетиками, однако этот препарат может 
сам вызвать аналгезию и угнетение дыхательного 
центра. Как агонист оказывает менее выраженное 
по сравнению с другими препаратами аналгетиче- 
ское действие. 

Налоксона гидрохлорид и налтрексон являют- 
ся конкурентными антагонистами при введении 
морфина и других аналгетиков. Налоксон менее 
эффективен при передозировке бупренорфина. 

Показания к применению: морфин назначают 
при подготовке к операциям, в послеоперацион- 
ный период, при травмах и различных заболева- 
ниях, сопровождающихся сильными болевыми 
ощущениями (злокачественные новообразования, 
инфаркт миокарда), при сильном кашле, выра- 
женной одышке, обусловленной острой сердеч- 
ной недостаточностью. 

Кодеина фосфат применяют в комплексных 
препаратах при сухом кашле, головных болях, 
невралгии. 

Омнопон и промедол назначают при болевых 
синдромах, сопровождающихся спазмами, иногда 
применяют в акушерстве. Остальные препараты 
показаны при выраженных болевых синдромах, 
фентанил также при нейролептаналгезии. 

Налорфина гидрохлорид, налоксона гидрохло- 
рид, налтрексон используют при передозировке 
наркотических аналгетиков. Налтрексон приме- 
няют при алкогольной зависимости, при лечении 
наркомании. 

В спортивной медицине основным показани- 
ем для применения наркотических аналгетиков 
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являются травмы, хотя не исключены другие ур- 
гентные состояния. Следует помнить о том. что 
наркотические аналгетики отнесены 
вым препаратам! 

Побочные эффекты морфина: 
угнетение дыхания до развития дыхания по ли- 
пу Чейн-Стокса, гипотензия, брадикардия, спазм 
гладких мышц, физическая и психическая лекар- 
ственная зависимость. При применении промело- 
ла и омнопона не отмечают спазмов, промедол 
вызывает головокружение. Фентанил угнетает ды- 
хательный центр сильнее морфина, у других пре- 
паратов этот эффект выражен в меньшей степени. 
Пентазоцин и особенно буторфанол могут повы- 
шать давление и усиливать работу сердца, в свя- 
зи с чем последний не применяют при инфаркте 
миокарда. 

Ненаркотические аналгетики 

В отличие от наркотических аналгетиков, для 
этих препаратов характерны такие свойства: 

1) менышая интенсивность противоболевого 
эффекта, достаточное противоболевое действие 
при неврологических болях (зубной, головной, 
мышечной в области малого таза); 

2) наличие наряду с аналгезирующим противо- 
воспалительного, жаропонижающего действия, у 
некоторых — антиагрегантного эффекта; 

3) отсутствие лекарственной зависимости, эйфо- 
рии, абстиненции, угнетения дыхательного центра. 

Классифицируют препараты по химической 
структуре. 

1. Производные салициловой кислоты — 
кислота салициловая, кислота ацетилсалицило- 
вая, ацелизин. 

2. Производные пиразолона — анальгин, бу- 
тадион (в Украине в таблетках снят с производ- 
ства). 

3. Производные анилина — парацетамол. 

4. Производные индолуксусной кислоты — 
индометацин. Е 

5. Производные фенилуксусной кислоты 
диклофенак-натрий, ацеклофенак-натрий. 

6. Производные антраниловой кислоты 
кислота мефенамовая, кислота флуфенамовая. 

7. Производные пропионовой кислоты 
ибупрофен, напроксен, кетопрофен, флурбипро- 
фен. ы 

8. Производные изоникотиновой кисл 
амизон. 

9. Производные сульфоновой кислоты — ни- 
месулид. 





к допинго- 


тошнота, рвота, 


тоты — 


И. Коксибы — целекоксиб, рофекоксиб. 

12. Другие — доксалгин, кеторолак, кислота 
нифлумовая, нефопам, долобид, толметин, артро- 
пар, диметилсульфоксид. 

Фармакокинетика. После приема внутрь кис- 
лота ацетилсалициловая превращается в основной 
метаболит — кислоту салициловую. Абсорбция 
ацетилсалициловой и салициловой кислот про- 
исходит быстро и полностью максимальный уро- 
вень концентрации достигается через 10—20 мин 
(ацетилсалициловая кислота) и через 1,5—2 ч (0б- 
ЩИЙ салицилат). 

Степень связывания с белками крови зависит 
от концентрации и составляет для ацетилсалици- 
ловой кислоты 66—98 %. 

Кислота ацетилсалициловая на 50 % метабо- 
лизируется при первом прохождении через пе- 
чень. Метаболитами ацетилсалициловой и са- 
лициловой кислот являются глицинконъюгат 
КИСЛОТЫ салициловой, гентизиновая кислота и 
ее глицинконъюгат. Препарат выводится в виде 
метаболитов преимущественно почками. Период 
полувыведения ацетилсалициловой кислоты со- 
ставляет около 20 мин. Период полувыведения 
салициловой кислоты пропорционален принятой 
дозе и составляет 2; 4 и 20 мин при дозе 0,5—1,5 г 
соответственно. Препарат проникает в грудное 
молоко, синовиальную жидкость и сквозь гемато- 
энцефалический барьер. 

Парацетамол хорошо абсорбируется после 
приема внутрь, с белками плазмы связывается до 
15 % препарата. Максимальная концентрация в 
плазме крови отмечается через 20—30 мин. Про- 
никает сквозь гематоэнцефалический барьер, ме- 
нее 1 % — в грудное молоко. 

Терапевтически эффективная концентрация 
парацетамола в плазме достигается при назначе- 
нии его в дозе 10—15 мг-кг'. Метаболизируется 
в печени: 80 % вступает в реакцию конъюгации с 
глюкуроновой кислотой и сульфатами с образова- 
нием неактивных метаболитов; 17 % подвергается 
гидроксилированию и образованию активных ме- 
таболитов, которые конъюгируют с глутатионом 
и образуют активные метаболиты. При недостат- 
ке глугатиона эти метаболиты могут блокировать 
ферментные системы гепатоцитов и вызывать их 
некроз. Период полувыведения — 2—3 ч. У боль- 
ных пожилого возраста клиренс парацетамола 
снижается, период полувыведения увеличивается. 
Выводится почками: 3 % — в неизмененном виде. 

Анальгин (метамизол натрия) хорошо всасы- 


сикам, лорноксикам, вается в пищеварительном тракте. В стенке ки- 
10. Оксикамы — пирок у шечника гидролизуется с образованием активного 
мелоксикам. 
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метаболита, 50—60 % его связывается с белками 
плазмы крови. Метаболизируется в печени, экс- 
кретируется почками. Проникает в грудное мо- 
Локо. 

После приема внутрь индометацин почти пол- 
ностью всасывается в пищеварительном канале. 
Около 90 % связывается с белками крови, макси- 
мальная концентрация в плазме достигается при- 
мерно через 2 ч после перорального применения. 
Метаболизируется в печени. Выводится с мочой 
в основном в виде глюкуронида, период полувы- 
ведения — 4—1] ч. 

После приема внутрь активное вещество ди- 

клофенак-натрия быстро и полностью всасывает- 
ся, особенно быстро — в виде таблеток, покрытых 
кишечно-растворимой оболочкой (прием пиши 
замедляет всасывание), максимальная концентра- 
ция в крови после приема таблетки достигается 
через 20—60 мин. При первом прохождении через 
печень метаболизируется 50 % диклофенака. Пре- 
парат проникает в синовиальную жидкость, где 
его максимальная концентрация достигается на 
2—4 ч позже, чем в плазме. Биотрансформация 
происходит путем глюкуронизации неизмененной 
молекулы, но главным образом — посредством 
однократного и множественного метоксилиро- 
вания, что приводит к образованию фенольных 
метаболитов, болышая часть которых конъюги- 
рует с глюкуроновой кислотой; два из них фар- 
макологически активны. Общий системный кли- 
ренс диклофенака из плазмы крови составляет 
263 + 56 мл-мин\!, конечный период полувыве- 
дения из плазмы 1—2 ч. Период полувыведения 
активных метаболитов — 1—3 ч. Около 60 % вве- 
денного диклофенака выводится с мочой в виде 
глюкуроновых конъюгатов, интактной молекулы 
активного вещества и метаболитов, которые пре- 
вращаются в глюкуроновые конъюгаты. В неизме- 
ненном виде выводится менее 1 % диклофенака. 
Остальная часть — в виде метаболитов с желчью 
и калом. 

Кислота мефенамовая хорошо и полностью 
всасывается в пищеварительном канале. 

Ибупрофен хорошо и быстро абсорбируется 
при приеме внутрь, активно проникает в синови- 
альную жидкость, где его концентрация достигает 
более высоких значений, чем в плазме крови. Пе- 
риод полувыведения составляет 2 ч. 

Напроксен почти полностью всасывается в 
пищеварительном канале. Около 99 % его связы- 
вается с белками плазмы крови, в полость сустава 
проникает медленно, через 3—4 ч после перораль- 
ного приема концентрация напроксена в синови- 


альной жидкости составляет 50 % концентра 

в плазме крови, а через 15 ч — около 74 %. я 
дится главным образом с мочой. Период нд 
ведения составляет 10—15 ч. 

Терапевтическая концентрация после п 
кетопрофена внутрь достигается через 30 
организме подвергается глюкуронизации, Около 
70—80 % препарата выводится с мочой (преиму- 
щественно в виде глюкуронида), 10 % — с калом. 

Пироксикам легко всасывается в пищевари- 
тельном тракте, максимальная концентрация в 
плазме отмечена через 3—5 ч, хорошо связывается 
с белками плазмы. 

Лорноксикам хорошо всасывается из пищева- 
рительного канала в кровь, хорошо связывается с 
белками плазмы. После биотрансформации выво- 
дится в виде неактивных метаболитов через пи- 
щеварительный тракт и почки. 

Мелоксикам после приема внутрь медленно 
абсорбируется в пищеварительном канале. Мак- 
симальная концентрация в плазме крови достига- 
ется через 4—5 ч. Абсолютная биодоступность — 
около 89 %. Примерно 99,4 % мелоксикама 
связывается с белками плазмы крови. Концен- 
трация его в синовиальной жидкости составляет 
40—50 % концентрации в плазме крови. Подвер- 
гается биотрансформации с образованием четы- 
рех неактивных метаболитов, основной метабо- 
лит образуется в результате гидроксилирования. 
Экскретирует преимущественно в виде метаболи- 
тов, 43 % дозы выделяется с мочой, остальное — 
с калом. 

После приема внутрь нимесулид хорошо вса- 
сывается в пищеварительном тракте. Максималь- 
ная концентрация активного вещества в крови 
определяется через 1,5—2,5 ч после приема. Свя- 


риема 
мин, В 


зывание с белками плазмы — 99 %. Метаболи- 
зируется в печени, основной метаболит — гид- 


роксинимесулид (25 %) — фармакологически 
активен. Около 65 % нимесулида выводится с мо- 
чой, 35 % — с калом. 

После перорального введения амизон быстро 
попадает в кровь, максимальная концентрация — 
через 2—2,5 ч. Амизон и его метаболиты длитель- 
но циркулируют в плазме крови (период полу- 
выведения 13,5—14 ч), но быстро выводится из 
тканей (период полувыведения 2—3 ч), 90—95 % 
выводится с мочой в виде метаболитов. 

Целекоксиб после приема внутрь натощак хо- 
рошю абсорбируется в пищеварительном канале, 
максимальная концентрация достигается через 
2—3 ч. Биодоступность составляет 99 %, степень 
связывания с белками плазмы — 97 %. Препарат 


294 














РЕ РРР 











ВЕБЕТЕЕЕ 










ыы 





^ 







ъъ% = 





-. 
= 





= 








ыы. 














литов с мочой. Период полувыведен: 














метаболизируется в печени путем ги 


дроксилиро- 
вания, экскретируется в основном в 


виде метабо- 


ия составляет 
$—12 ч, равновесная концентрация в плазме до- 


стигается через 5 дней. Хорошо проникает через 
гематоэнцефалический и плацентарный барьеры. 

Фармакодинамика. Механизм аналгезирующе- 
го действия: ь 

1. Более выраженное влияние на перифериче- 
ский компонент боли. 

1 Блокада циклооксигеназы, уменьшение 
образования простагландинов, а также угнетение 
других ферментов, что способствует образованию 
нейромедиаторов боли (гистамина, серотонина). 

1.2 Снижение активности фибринолитиче- 
ских ферментов (протеаз), которые поддерживают 
воспаление, инфильтрацию, боль. 

1.3 Благодаря уменьшению отека, инфильтра- 
ции тканей, давления на рецепторные окончания 
снижение генерации и проведения импульсов. 

2. Угнетение центрального компонента — за- 
медление проведения импульсов в области тала- 
мических бугров. 

Механизм жаропонижающего действия: угне- 
тение циклооксигеназы и образования проста- 
гландинов, уменьшение чувствительности центра 
терморегуляции к пирогенам; повышение процес- 
сов теплоотдачи вследствие расширения сосудов. 

Механизм противовоспалительного действия: 

1. Угнетение циклооксигеназы, снижение об- 
разования противовоспалительных простагланди- 
нов, эндопероксидов. 

2. Блокада других ферментов, которые способ- 
ствуют образованию других медиаторов воспале- 
ния (гистамина, серотонина). 

3. Стабилизация мембран лизосом, уменьше- 
ния выхода ферментов (протеаз), торможение 
клеточной реакции на флогогенное раздраже- 
ние, угнетение образования комплекса антиген- 
антитело. 

4. Торможение образования АТФ и энергети- 
ческого обеспечения воспаления. 

5. Ослабление тормозящего влияния проста- 
гландинов на клеточный иммунитет. 

6. Угнетение активности  гиалуронилазы, 
уменьшение проницаемости сосудов. 4 

7. Антипролиферативное действие, уменьше- 
ние образования гранулем вследствие ограниче- 
ния образования серотонина, брадикинина, кото- 

рые усиливают деление фибробластов. 

8. Салицилаты стимулируют образование глю- 
кокортикоидов; амизон, кислота мефенамовая = 
интерферона. 


Кислота салициловая проявляет противовос- 
палительное, противомикробное, противогрибко- 
вое, антиферментативное действие, уменьшает по- 
товыделение, в 1—2 %-й концентрации проявляет 
кератопластическую активность, в 5—10 %-й — 
кератолитическую. Обладает противовоспалитель- 
ным, болеутоляющим, антиагрегантным (угнетает 
синтез тромбоксана А,), урикозурическим, гипо- 
гликемическим, гипохолестеролемическим, жел- 
чегонным эффектами, может стимулировать ды- 
хание, оказывать сосудорасширяющее действие, 
вызывать респираторный алкалоз. 

Имеется также препарат ацелизин (смесь ОТ- 
лизина, ацетилсалицилата и глицина) для внутри- 
мышечного и внутривенного введения. 

Анальгин и парацетамол больше влияют на 
циклооксигеназу в центральной нервной системе. 

У анальгина в достаточной мере проявляется 
аналгезирующее, жаропонижающее действие, не- 
значительно — противовоспалительное. 

Бутадион в Украине применяется в виде мази 
с учетом его противовоспалительного и аналгези- 
рующего воздействия. 

У парацетамола выражены аналгезирующее, 
жаропонижающее свойства, практически нет про- 
тивовоспалительного действия. 

Аналгезирующая, противовоспалительная, жа- 
ропонижающая активность у кислоты мефенамовой 
более выражена, чем у салицилатов. Препарат обла- 
дает интерфероногенным и вследствие этого — им- 
муномодулирующим, противовирусным эффектами. 

Индометацин считают эталоном противовос- 
палительного эффекта, также выражена у него 
аналгезирующая, жаропонижающая, урикозури- 
ческая активность. 

Диклофенак-натрий и ацеклофенак-натрий 
лишь незначительно уступают индометацину по 
противовоспалительной активности, а также ока- 
зывают аналгезирующее, жаропонижающее, ан- 
тиагрегантное действие. 

Производные пропионовой кислоты (ибупро- 
фен, напроксен, кетопрофен, флурбипрофен) 
характеризуются противовоспалительнои, жаро- 
понижающей, противоболевой, урикозурической 
активностью. 

У оксикамов (пироксикам, лорноксикам, ме- 
локсикам) проявляется противовоспалительное, 
жаропонижающее, противоболевое, антиагре- 
гантное действие. 

Мелоксикам, нимесулид, целекоксиб более вы- 
раженно угнетают активность циклооксигеназы-2 
(образующейся при воспалении), что предопреде- 
ляет выраженный противовоспалительный эффект. 
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Нимесулид также проявляет антиоксидантные 


свойства. 

У НПВС отмечено жаропонижающее, проти- 
воболевое действие. .: 

Амизон — оригинальный украинский пре- 
парат, оказывающий  противовоспалительное, 
жаропонижающее,  противоболевое, интерфе- 
роногенное действия. Характеризуется антиок- 
сидантными свойствами. Действие амизона как 
иммуномодулятора проявляется усилением гумо- 
ральных и клеточных звеньев иммунитета, влия- 
нием на факторы природной противомикробной 
резистентности (уровень лизоцима). 

Коксибы оказывают выраженное противовос- 
палительное и аналгезирующее действие. 

Выраженным противоболевым эффектом 
обладает кеторолак, хотя у него не обнаруже- 
но противовоспалительных и жаропонижающих 
свойств. 

Показания к применению: кислоту салициловую 
применяют в мазях, линиментах, присыпках для 
лечения ран в хирургической, дерматологической 
практике. Кислоту ацетилсалициловую назначают 
при болевых синдромах (миозит, головная, зубная 
боль и др.), воспалительных заболеваниях (рев- 
матизм, неспецифические поражения суставов — 
артриты, подагра), для профилактики инфаркта 
миокарда, инсульта, рака прямой кишки и других 
онкологических заболеваний, болезни Альитей- 
мера, а также при лихорадке. 

Анальгин назначают при неврологической бо- 
ли (зубной, головной, невралгии), при лихорадке, 
иногда включают в комплексную фармакотера- 
пию более выраженных болевых синдромов. 

Бутадион в мази используют при травмах ко- 
жи, отеках, растяжении мыши, фантомной боли, 
ожогах, при лечении артритов, артрозов. 

Парацетамол рекомендуют при неврологиче- 
ских болях (головной, зубной, миалгии и др.), 
при лихорадке. 

Кислота мефенамовая показана при воспали- 
тельных заболеваниях (артриты, ревматизм), нев- 
рологических болях, лихорадке, вирусных заболе- 
ваниях. 

Индометацин назначают при воспалительных 
заболеваниях суставов ревматического и неревма- 
тического происхождения, при подагре, заболева- 
ниях ЛОР-органов. 

Диклофенак-натрий, ацеклофенак-натрий, 
ибупрофен и другие производные пропионовой 
кислоты, оксикамы рекомендуют при воспали- 
тельных заболеваниях суставов и болевом синдро- 
ме при этом, а также при лихорадке. 


Амизон показан при вирусных заболев 
для устранения болевого синдрома, при за: 
ниях суставов, менингоэнцефалите. 

Кетополак в основном устраняет неврологиче. 
ские боли. 

Побочные эффекты: кислота ацетилсалицило- 
вая вызывает диспепсические нарушения, осла. 
бление слуха, внимания, аллергические реакции, 
бронхоспазм, желудочные кровотечения, анемию. 
Нежелательным эффектом анальгина считают ал- 
лергические реакции, угнетение кроветворения, 

Парацетамол может вызывать гепатотоксич- 
ность, нефротоксичность, аллергические реак- 
ции, диспепсические расстройства, угнетение 
кроветворения. 

Осложнения фармакотерапии кислоты мефе- 
намовой проявляются как аллергические реак- 
ции, диспепсические расстройства, слабость. 

Индометацин чаще, чем другие препараты, 
вызывает побочные реакции — диспепсические 
явления, аллергические реакции, головную боль, 
головокружение, спутанность сознания, угнете- 
ние кроветворения, задержку солей, воды, ульце- 
рогенный эффект. 

При использовании диклофенак-натрия отме- 
чают диспепсические расстройства, аллергические 
реакции, явления язвенного нарушения пищева- 
рительного канала, угнетения кроветворения. 

Производные пропионовой кислоты (ибупро- 
фен и др.) могут обусловить диспепсические рас- 
стройства, ульцерогенное влияние, гепатит, пан- 
креатит, нефротический синдром, аллергические 
реакции, ухудшение слуха, зрения. 

Пироксикам вызывает головную боль, голово- 
кружение, диспепсические, аллергические реак- 
ции, сердцебиение, угнетение кроветворения. 

Мелоксикам может проявлять аллергические, 
диспепсические нарушения, оказывать ульцеро- 
генное действие, вызывать шум в ушах, сонли- 
вость, повышение артериального давления. 

При лечении амизоном может возникать го- 


речь в ротовой полости, легкий отек слизистой 
оболочки. 

Нимесулид может вызвать аллергические про- 
явления, диспепсические расстройства, голово- 
кружение, 

Аллергические, диспепсические расстройства, 
угнетение кроветворения, ульцерогенное дей- 
ствие, головная боль, головокружение отмечены 
также у коксибов. 

У рофекоксиба выражены нарушения сердеч- 
но-сосудистой системы — повышение артериаль- 
ного давления, аритмии. 


аниях, 
болева. 
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Ненаркотические аналгетики имеют большое 
значение в спортивной медицине для уменыше- 
ния неврологических, мышечных болей. 

Формы выпуска препаратов 

Мограи! ПудгосНоиаит — таблетки по 0 01 г 
ампулы по | мл 1 %-го раствора Нч 

Отпоропит — ампулы по 1 мл1и2 %-го рас- 
твора 

Содешу розрваз — порошок 

Рготедоли — порошок, таблетки по 0.025 г: 
ампулы по 1 мл 1,5 и 2 %-го раствора 

Рнегапу ит — ампулы по 2 и 5 мл 0.005 %-го 
раствора 

Репатосии 
0,05 г 

Ретатосит! 1ас‘азе — ампулы по Ти 2 мл3 %-го 
раствора, суппозитории ректальные 0,05 г 

Тгатадопит — капсулы по 0,05 г; ампулы по 1 

и2 мл 5 %-го раствора 
Маогр№и! ПудгосНюнаит — ампулы по 1 мл 
0,5 %-го раствора 


ВудгосМой4ит — таблетки по 


МаНтехоп! ПудгосШой4ит — таблетки по 
0,0005 г 

Маохоп! НудгосШонаит — ампулы по 1 мл 
0,04 %-го раствора 

Аст асегубаНсуйсит — таблетки по 0,25 
и 0,5 г (аналгетик), таблетки по 0,075 и 0,325 г 
(антиагрегант) 


Апатит — таблетки по 0,5 г; ампулы по Ти 
2 мл 25 и 50 %-го раствора 

Рагасеато!ити — таблетки по 0,2 г; мазь 5 %-я 
20г 

Асаит терБепаписит — таблетки по 0,25; 
0,35 и 0,5 г 

Гбиргорнепит — драже и таблетки по 0,2 г 

Пусоепас-пачит — таблетки по 0,025 г, ам- 
пулы по 3 мл 2,5 %-го раствора 

[паоте пасти — драже, капсулы по 
таблетки по 0,01; 0,025; 0,1 г; таблетки ретарл 
0,075 г; мазь 10 %-я 40 г, суппозитории ректаль- 
ные по 0,05 г; капсулы по 0,02 г - 

Меюохсат — таблетки по 0,0075; 0,015 г 

Атхопигт — таблетки по 0,25 г 


Ругохсатии — таблетки по 0,01 
0,02 г 


0,025 г; 
д по 


$ капсулы по 


ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 
СРЕДСТВА 


подавляющие раз 
называют про“ 
Воспали- 


Лекарственные средства, 
витие воспалительного процесса, 
Тивовоспалительными препаратами. 


тельный процесс — это универсальная реакция 
организма на действие повреждающих факторов 
внешней среды: инфекционных, химических, 
физических и пр. Во многих случаях воспаление 
играет защитную роль, способствует ограничению 
очага повреждения и уничтожению инфекцион- 
ного агента. Но при генерализированных формах 
такой процесс может приводить к значительному 
повреждению органов и тканей с нарушением их 
функции. В случаях, когда возможно этиотропное 
лечение, оно способствует уменьшению и исчез- 
новению воспаления, и нет необходимости в при- 
менении противовоспалительных средств, тогда 
как при системних воспалительных заболеваниях 
соединительной ткани, характеризующихся хро- 
ническим прогрессирующим течением, которое 
на определеном этапе может приводить к инва- 
лидизации больных, раннее применение средств 
противовоспалительного действия является обя- 
зательным компонентом лечения. 

Классификация противовоспалительных 
средств: 

» нестероидные противовоспалительные сред- 
ства (НПВС); 

® стероидные противовоспалительные сред- 
ства (СПВС); 

» противовоспалительные средства медленно- 
го действия, или средства “базисной” терапии. 

Нестероидные противовоспалительные средства 

При воспалительных процессах мышц, суста- 
вов, костной ткани (ревматоидных заболевани- 
ях) чаше используют НПВС, которые обладают 
противовоспалительным, аналгезирующим и жа- 
ропонижающим действием. История открытия 
этих веществ начинается с использования сали- 
цилатов (1864). Все препараты характеризируются 
неспецифичностью действия, т. е. противовос- 
палительный эффект выражен при воспалении 
любого генеза и локализации процесса. В наше 
время Н ПВС, в том числе ингибиторы, являются 
наиболее часто применяемыми в мире классами 
лекарств. Ежегодная продажа этих препаратов, 
как по рецептам врачей, так и в целях самолече- 
ния (в несколько раз больше), превышает сумму 


6 млрд доларов. 
Классификация НПВС по химическому строе- 


Я Производные кислоты салициловой — кис- 
лота анетилсалициловая (аспирин), ацетилсалици- 
лат лизина, бен-гей (комбинированный препарат). 

2. Производные пиразолона — анальгин, фе- 
нилбутазон (бутадион, в Украине снят с произ- 


водства). 
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3. Производные антраниловой кислоты — 
мефенамовая и флуфенамовая кислоты, натрия 
мефенаминат. 

4. Производные пропионовой кислоты — 
ибупрофен, напроксен, кетотифен, сургам, флур- 
бипрофен. 

5. Производные уксусной кислоты — 
диклофенак-натрий, индометацин, сулиндак, на- 
буметон. 

6. Производные оксикамов — пироксикам, 
лорноксикам, мелоксикам. 

7. Производные кислоты изоникотиновой — 
амизон. 

8. Производные коксибов — целекоксиб, ро- 
фекоксиб. 

9. Производные других химических групп — 
этодолак, набуметон, месулид. 

10. Комбинированные препараты — реопи- 
рин, копацил, диклокаин. 

Классификация НИВС по механизму действия 

1. Селективне ингибиторы ЦОГ-1 — кислота 
ацетилсалициловая в малых дозах. 

2. Неселективные ингибиторы 
ЦОГ-2 — большинство НПВС. 

3. Препараты с преимущественным влияни- 
ем на ЦОГ-2 — мелоксикам, нимесулид. 

4. Высокоселективные ингибиторы ЦОГ-2 — 
целекоксиб, рофекоксиб. 

Фармакодинамика. Основным механизмом 
противовоспалительного действия НПВС, как 
и аналгетиков-антипиретиков, является угнете- 
ние циклооксигеназы (ЦОГ) — ключевого фер- 
мента, принимающего участие в превращении 
арахидоновой кислоты в эндопероксиды, из ко- 
торых синтезируются простагландины и тром- 
боксан. 

В очаге воспаления под действием различных 
повреждающих факторов активируется фермент 
фосфолипаза А, (ФЛА,), под влиянием которой 
из фосфолипидов клеточных мембран и освобож- 
дается арахидоновая кислота. Простагландины 
(ПГ) являются медиаторами и модуляторами вос- 
паления, болевого синдрома и лихорадки. 

Ингибирование ЦОГ резко сокращает уровень 
ПГ, ответственных за основные симптомы воспа- 
ления: отек, расширение сосудов, жар, боль, т. е. 
терапевтической мишенью противовоспалитель- 
ных препаратов является фермент ЦОГ: ЦОГ-1, 
ЦОГ-2 и ЦОГ-3. Первая принимает участие в 
важнейших физиологических процессах, в част- 
ности в синтезе простациклина и других проста- 
гландинов, регулирующих целостность слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта, функ- 


ЦОГ-1 и 





цию тромбоцитов и кровообращение в по 
Уровень ЦОГ-2 в нормальных Условиях в у 
и возрастает под влиянием цитокинов и д мы 
противовоспалительных агентов. Этот фермент 
принимает участие в синтезе простаноидов, Не 
обходимых для развития и поддержания воспа- 
ления, поэтому противовоспалительное Действие 
НПВС обусловлено угнетением ЦОГ-2, а побоч- 
ные реакции — ЦОГ-1, ЦОГ-3 функционирует Е 
структурах ЦНС. 

Для препаратов нового поколения (мелокси- 
кам, месулид, теноксикам, лориоксикам, эльде- 
рин, солпафлекс, набуметон и др.) отличитель- 
ным в механизме действия от традиционных 
НПВС является избирательное угнетение ПГ, что 
приводит к выраженной противовоспалительной 
активности новых препаратов и одновременно 
к низкой степени развития осложнений при их 
длительном применении. 

Высокоселективным специфическим инги- 
битором ЦОГ-2 является целекоксиб, он обла- 
дает очень низким сродством с ЦОГ-1, поэтому 
не влияет на синтез тех ПГ, которые отвечают за 
физиологические процессы в слизистой оболочке 
желудка и тромбоцитах. 

Механизм действия НПВС связан также со 
многими звеньями патогенеза воспаления, боли и 
лихорадки и включает ряд процессов. 

Так, угнетение НПВС экссудативной фазы 
воспаления является следствием снижения ак- 
тивности медиаторов воспаления — ПГ, бра- 
дикинина, гистамина, серотонина, что ведет к 
уменьшению проницаемости сосудистой стенки. 
При воспалении происходит высвобождение и 
взаимодействие ПГ и других медиаторов воспа- 
ления. 

Простагландины сенсибилизируют ноцире- 
цепторы, сосуды, ткани, повышают и реактив- 
ность к действию неспецифических медиаторов 
воспаления (гистамин, серотонин, кинины, ком- 
племент, микросомальные ферменты). В свою 
очередь гистамин играет роль пускового механиз- 
ма воспаления, расширяет микрососуды, повы- 
шает их проницаемость. 

Серотонин также увеличивает проницаемость 
сосудов. Кинины могут вызывать основные про- 
явления воспаления — расширение сосудов, боль, 
усиливать соответствующие эффекты гистамина 
и серотонина, биосинтез ПГЕ, и ПГЕ.. Наряду с 
медиаторной ролью ПГ могут быть модулятора- 
ми воспаления, влияя на агрегацию тромбоцитов 
(ингибируют биосинтез тромбоксана). На позд- 
них стадиях в воспалении участвуют комплемент, 
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лизосомальные ферменты и другие 
(кинины, лейкотриены). Важным 
механизма бААЕтВИя является местный эффект: 
они а выход из клетки лизосомаль- 
ных ферментов и уменышают степень развития 
воспалительного процесса. 

Антигиалуронидазная активность НПВС так- 
же способствует уменьшению проницаемости 
(противоотечный эффект) сосудов и клеточных 
мембран в очаге воспаления. 

Нестероидные противовоспалительные сред- 
ства угнетают окислительное фосфорилирование, 
что нарушает синтез гликозаминогликанов, а это 
тормозит процессы пролиферации; подавляет 
развитие фиброзной фазы воспаления при ревма- 
тизме. 

Тормозя  свободнорадикальные реакции, 
НПВС уменьшают тем самым уровень свободных 
радикалов кислорода, которые повреждают кле- 
точные мембраны в месте воспаления и способ- 
ствуют его распространению. 

Эти средства блокируют образование АТФ и 
этим уменьшают энергообеспечение воспалитель- 
ной реакции. 

Снижение интенсивности воспалительной 
реакции, отека тканей под влиянием НПВС со- 
провождается уменынением болевых ощуще- 
ний. Снижая образование ПГЕ, и ПГЕ,, НПВС 
уменынают их потенциирущее действие на боле- 
вые рецепторы и поступление болевых импуль- 
сов в ЦНС. Кроме того, препараты этой группы 
ограничивают накопление ПГ в структурах го- 
ловного мозга, участвующих в восприятии бо- 
ЛИ. Это приводит к уменьшению болевого син- 
дрома, особенно связанного с воспалительной 
реакцией — центральный механизм. Значение 
противовоспалительных свойств НПВС в сни- 
жении боли обусловлено также и чисто механи- 
ческими факторами. Уменьшение отека снижает 
давление на барорецепторы, способствует осла- 
блению болевых ощущений — периферическии 
механизм. 

Жаропонижающий эффект НПВС связан с их 
способностью угнетать синтез ИГ и других пиро- 
генов, вызывающих гипертермическую реакцию, 
а также с угнетающим действием на централь- 

ные механизмы температурной реакции. НПВС 
Уменьшают содержание ПГ В спинномозговой 
Жидкости и снижают активирующее влияние Ни- 
рогенов на центр терморегуляции в гипоталаму- 
се. Это обусловливает увеличение теплоотдачи и 
Усиление потоотделения вследствие понижения 
температуры тела. 


медиаторы 
компонентом 


Амизон обладает иммуномодулирующим эффек- 
том, усиливая гуморальный и клеточный иммунитет, 
влияя на факторы природной противомикробной 
резистентности (уровень лизоцима). Амизон являет- 
ся активным пероральным индуктором эндогенного 
интерферона. Иммуномодулирующие свойства име- 
ются также у кислоты мефенамовой. 

Нестероидным противовоспалительным сред- 
ствам (ацетилсалициловая кислота, ацетилсали- 
цилат лизина, кетопрофен, диклофенак-натрий, 
нифедипиновая кислота, индометацин, артротек, 
анапирин) свойственен также антиагрегантный 
эффект. Десенсибилизирующее действие харак- 
терно для индометацина, диклофенак-натрия, 
ацетилсалициловой кислоты. 

По степени противовоспалительной активности 
НПВС можно расположить следующим образом: 
индометацин = диклофенак > мелоксикам > ниме- 
сулид > пироксикам > кетопрофен > напроксен > 
> ибупрофен > ацетилсалициловая кислота. 

Ненаркотический аналгетик парацетамол (па- 
раацетаминофен) обладает высокой аналгезирую- 
щей и антипиретической активностью, но про- 
тивовоспалительный эффект у него практически 
отсутствует. Уже в небольших дозах он угнетает 
изоформу ЦОГ-3 в структурах ЦНС и не влияет 
на этот фермент в периферических тканях. 

Приводим далее сравнительную характеристи- 
ку препаратов. 

Салицилаты 

Кислота ацетилсалициловая (аспирин) — 
НПВС, используемое в клинике более 100 лет. В 
наше время ежегодно производится около 50 ты- 
сяч тонн аспирина. 

Фармакокинетика. Кислота ацетилсалицило- 
вая (АСК) всасывается в желудке и верхних отде- 
лах тонкой кишки. Латентный период составляет 
30 мин, максимальное содержание в плазме крови 
наблюдается через 2 ч, длительность действия — 
4—6 ч. Как противовоспалительное средство АСК 
назначают в суточной дозе 3—4 г (до 6 г). Кинети- 
ка АСК зависит от дозы: при применении в дозе 
300—400 мг ее уровень в плазме повышается про- 
порционально, при увеличении разовой дозы пре- 
парата до 1—2 г его концентрация в плазме крови 
возрастает непропорционально быстро, что может 
привести к развитию интоксикации, поэтому ра- 
зовая доза не должна превышать | г. 

Используется при ревматизме, инфекционно- 
аллергическом миокардите, ревматоидном по- 
лиартрите, системной красной волчанке и пр. 
Производные салициловой кислоты применяют 
преимущественно при воспалительных процессах 
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и болевых синдромах умеренной силы (миозит, 
миалгия, артралгия, невралгия, зубная, головная 
боль, дисменоррея). Как антиагрегант АСК дей- 
ствует на начальную фазу тромбообразования в 
небольших дозах — 0,08—0,3 г в день или через 
день. В таких дозах препарат нарушает синтез 
тромбоксана А, путем ацетилирования ЦОГ. Ан- 
тиагрегантное действие сохраняется на протяже- 
нии 4—7 дней, поскольку ингибирующее влияние 
на ЦОГ тромбоцитов необратимо. В указанных 
дозах АСК назначают для предупреждения после- 
операционных тромбов, при наличии тромбофле- 
битов, тромбоза сосудов сетчатки, нарушениях 
мозгового кровообращения, а также для профи- 
лактики тромбоэмболических осложнений при 
стенокардии и инфаркте миокарда. 

Лизина ацетилсалицилат — водорастворимая 
форма АСК — применяется для парентерального 
введения. 

Бен-гей — комбинированный препарат груп- 
пы салицилатов, в состав которого входят ме- 
тилсалицилат и ментол, проявляет выраженное 
аналгезирующее и разогревающее действие. Ис- 
пользуется для местного применения при мышеч- 
ной и суставной боли. В форме мази, спортивного 
бальзама используется для снятия мышечного на- 
пряжения перед тренировками и после них, а так- 
же — для снятия болевого синдрома при миалгии 
и артралгии. 

Побочные эффекты: осложнения терапии са- 
лицилатами связаны с раздражением слизистой 
оболочки. Блокада ПГ слизистой оболочки, ко- 
торые угнетают секрецию хлористоводородной 
кислоты и повышают выделение слизи, приводит 
к обострению язвенной болезни желудка. Воз- 
можны развитие аллергических реакций в виде 
сыпи, приступы бронхиальной астмы, анафилак- 
тический шок. У беременных салицилаты могут 
задерживать наступление родовой деятельности, 
в конце беременности могут способствовать пре- 
ждевременному заращиванию боталлового про- 
тока, что приводит к рождению ребенка с соот- 
ветствующей сердечной патологией. В случаях 
длительного применения развивается хроническое 
отравление — салицизм, характеризирующийся 
головной болью, снижением слуха, нарушением 
сознания, угнетением, сонливостью, тошнотой, 
рвотой, диареей, респираторным алкалозом. Эти 
отрицательные явления исчезают после отмены 
АСК. Острое отравление АСК может развиваться, 
если разовая доза превышает 2 г (у детей — 1 г). 
К описанной симптоматике присоединяются по- 
вышение температуры тела, тревога, галлюцина- 


ции, маниакальное состояние, с 


Удороги, № 
Наблюдаются дегидратация и кетоз, меб 
ческий ацидоз, развиваются геморрагии ыы 


больные подлежат лечению в стационаре в О. 

ликвидации дегидратации, нарушений  ИСлотно, 

щелочного равновесия. Для выведения АСК и. 
организма промывают желудок раствором на | 
гидрокарбоната, назначают адсорбенты, осущест. 
вляют форсированный диурез, перитонеальный 
диализ или гемодиализ. Внутривенно ВВОДЯТ ВИ- 
касол, раствор натрия гидрокарбоната, ГЛЮКОЗЫ 
калия хлорида; проводят переливание крови, 06. 
кладывают больного компрессом со льдом. 

Фенилбутазон (бутадион) отличается от других 
пиразолонов более выраженной противовоспали- 
тельной активностью, чем у салицилатов, однако 
аналгезирующий и жаропонижающий эффекты у 
бутадиона слабее, чем у них. Основные осложне- 
ния при использовании препарата — нарушения 
гемопоэза: апластическая анемия, агранулоцитоз, 
тромбоцитопения. 

При приеме бутадиона и других НПВС нару- 
шается репарация хряща суставов и субхондриаль- 
ных отделов костной ткани, что может привести к 
образованию очагов деструкции и кист. При этом 
НПВС уменьшают боль и явления синовита, но 
не задерживают дегенеративно-дистрофических 
изменений в тканях суставов, поэтому их реко- 
мендуют применять только в период обострения 
воспалительного процесса. 

Учитывая наличие большого количества по- 
бочных эффектов, бутадион в настоящее время 
используют для наружного применения в виде 
5 %-й мази. 

Мефенамовая кислота по аналгетическому 
действию превосходит АСК. Нифлуфенамовая 
кислота в виде геля и крема более активна, чем 
мефенамовая кислота. 

Индометацин обладает выраженной противо- 
воспалительной, аналгезирующей и жаропони- 
жающей активностью, его применяют внутрь по 
25—50 мг 2—3 раза в день. Быстро и почти пол- 
ностью адсорбируется из кишечника. Максималь- 
ное действие развивается через 2 ч, период полу- 
выведения составляет 7 ч. Индометацин — одно 
из наиболее активных противовоспалительных 
средств при ревматоидном артрите, периартри- 

тах, анкилостомозирующем спондилите (болезнь 
Бехтерева), остеоартрозах, подагре, воспалитель- 
ных заболеваниях соединительной ткани, костно- 
мышечной системы, тромбофлебите. Применяют 
его длительное время, при резкой отмене препа- 
рата патологический процесс может обостриться. 
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Побочные эффекты: встречаются у 25—50 % 
больных даже при применении препарата ь а 
больших дозах, особенно у детей до 7 лет Хх е- 
терны диспепсические расстройства, оказывает 
ульцерогенное действие. Для профилактики от- 
рицательного влияния на ЖКТ препарат необ- 
ходимо принимать после еды, запивать молоком 
или раствором натрия гидрокарбоната, И 
антацидные средства. 

Индометацин может вызвать мигренеподоб- 
ную головную боль, головокружение, расплыв- 
чатость зрительного восприятия, депрессию. Эти 
явления особенно опасны у лиц, профессия ко- 
торых требует быстрой психологической и фи- 
зической реакции. Иногда препарат вызывает 
аллергические реакции, гранулоцитопению, по- 
ражение печени и почек. Противопоказан при 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки, при бронхиальной астме. Его не следу- 
ет назначать женщинам в период беременности 
и лактации. Индометациновая мазь объединяет в 
себе высокоэффективное действующее вещество 
и удобную лекарственную форму, что обеспечи- 
вает высокую биодоступность препарата, а также 
отсутствие системных побочных эффектов. 

Ибупрофен — производное пропионовой кис- 
лоты: по силе противовоспалительного действия 
слабее индометацина. Оказывает аналгезирующее 
и жаропонижающее действие. Как противовос- 
палительное средство применяют в суточной дозе 
0,6—1,2 г. Назначают внугрь 3—4 раза в сутки при 
ревматоидном артрите, деформирующим остео- 
артрозе, анкилозирующем спондилезе, особен- 
но если больные не переносят АСК. Ибупрофен 
иногда вызывает диспепсические расстройства, 
аллергические реакции. Возможна перекрестная 
аллергия с пенициллином. Описаны случаи гра- 
нулоцитопении. 

Диклофенак-натрий (ортофен, вольтарен) — 
производное фенилуксусной кислоты — По силе 
противовоспалительного действия превосходит 
ибупрофен, облалает аналгезирующим и жарепо* 
нижающим эффектами и низкой токсичностью, 
не вызывает деградации гликозаминогликанов р 
коллагена в суставах. При приеме внутрь не 
симальный эффект развивается через Ричи я 
допжается, 6-7 .ч.- Применяют ри рермани,е 
артрозах, спондилоартрозах. Препарат р 
переносится, иногда наблюдаются роны» — и 
ские расстройства, аллергические реажции. ПРИ 
длительном применении возможно срывы бо- 
ное действие. Противопоказан при межвнстс. Е 
лезни желудка и двеналцатиперстной ми \ 

30 


арак- 


первом триместре беременности. При длительном 
применении необходимо контролировать картину 
крови. 

Кетопрофен подавляет агрегацию тромбоци- 
тов, противовоспалительный эффект при сустав- 
ном синдроме наступает к концу первой недели. 

Пироксикам — производное оксикама, оказыва- 
ет сильное противовоспалительное действие, хоро- 
шо всасывается при приеме внутрь. Максимальная 
концентрация в крови наблюдается через 3—5 ч, 
период полувыведения составляет 48—50 ч, суточ- 
ная доза — 20—40 мг (при увеличении ее до 60 мг 
действие возрастает, но увеличивается и количе- 
ство побочных эффектов). Применяют препарат 
1—2 раза в сутки. Довольно высок риск развития 
желудочно-кишечных кровотечений, что объясня- 
ется большим периодом полувыделения. 

Лорноксикам несколько превышает пирокси- 
кам по активности. Мелоксикам преимуществен- 
но влияет на ЦОГ-2 и вызывает меньше побочных 
эффектов со стороны пищеварительного канала. 

Основные побочные эффекты, которые наблю- 
даются при применении НПВС — неселективных 
ингибиторов ЦОГ, представлены в таблице 25% 


ТАБЛИЦА 2.15 — Побочные эффекты 
нестероидных противовоспалительных 
препаратов (Скакун, Посохова, 2003) 





Желудочно- Пептические язвы и множественные микро- 


кишечный — эрозии 
тракт Эзофагит и к 
Эрозивные поражения тонкой и толстой кишки 
Почки Обратимая острая почечная недостаточность 
Водно-электролитные расстройства 
Хроническая почечная недостаточность 
и интерстициальный фиброз 
Интерстициальный нефрит 
Нефротический синдром 
Сердечно- Усиление артериальной гипертензии 
сосудистая Усиление застойной сердечной недостаточ- 
система ности 
Усиление стенокардии 
Печень Повышение уровня трансаминаз 
Фульминантная почечная недостаточность 
(редко) 
Централь“ Головные боли 
ная Сонливость 
нервная Спутанность сознания и нарушение поведения 
система Асептический менингит 
Система Тромбоцитопения 
крови Гемолитическая анемия 
Гранулоцитопения и апластическая анемия 
Кости, Нарушение репарации хряща и субхондри- 
суставы альной костной ткани (прогрессирование 
дегенеративно-дистрофических изменений 
в тканях сустава) 
Другие Усиления астмы и полипоза носа 
эффекты — Высыпания на коже 











Лечение воспалительных заболеваний соеди- 
нительной ткани ревматоидного характера — 
трудный и сложный процесс, требующий под- 
держания определенной последовательности. В 
начале заболевания используют НПВС, главная 
цель их применения — угнетение воспалитель- 
ного процесса, уменьшение болей, ригидности 
мыши и суставов. Вместе с тем они не изменяют 
течения заболевания. Модифицировать течение 
заболевания могут препараты базисной терапии. 

Средства базисной терапии, применяемые 
при лечении ревматоидного артрита, системных 

и других заболеваний соединительной ткани 

В патогенезе этих заболеваний существенную 
роль играет гиперчувствительность замедленного 
типа. В ее осуществлении участвуют цитотоксиче- 
ские Т-лимфоциты, разрушающие клетки, имею- 
щие на своей поверхности антигены; сенсибили- 
зированные Т-лимфоциты, которые посредством 
своих лимфокинов рекрутируют моноциты, пре- 
вращая их в макрофаги, активируют секрецию и 
функцию последних, заключающиеся в цитоток- 
сичности, фагоцитозе поврежденных клеток и пр. 
Но в патологически измененной синовиальной 
оболочке суставов (при ревматоидном артрите) 
или соединительной ткани при ее патологии об- 
наружены и иммунные комплексы (т. е. [$ и ком- 
поненты системы комплемента), и макрофаги, 
которые освобождают протеолитические фермен- 
ты, свободные радикалы кислорода, различные 
цитокины И Т. д. 

В развертывании патологического процесса 
одну из ключевых функций выполняет моно- 
кин — интерлейкин-1 (ИЛ-1), продуцируемый 
макрофагами, инфильтрирующими поврежден- 
ные ткани, и синовиацитами, приобретающими 
такую способность. Из-за повышенного его обра- 
зования активизируются синтез ПГЕ, и функция 
нейтрофилов; и то, и другое стимулирует латент- 
ные протеазы, разрушающие синовиальную обо- 
лочку хряща. При этом образуются метаболиты 
коллагена, обладающие свойствами эндогенных 
антигенов, активизируются лимфоциты, осво- 
бождающие различные лимфокины, из которых 
следует отметить ИЛ-2, активирующий пролифе- 
рацию Т-лимфоцитов-киллеров, а также лимфо- 
кины, передающие сенсибилизацию другим клет- 
кам, образуя их клоны. 

При лечении системных заболеваний соеди- 
нительной ткани применяются так называемые 
базисные противоревматические средства, длЯ 
которых характерно развитие медленного эффек- 
та — через несколько месяцев после начала ле- 


чения (хингамин, пенициллинамин, препара 
золота), цитостатики, а также  ЛЮКОКОртиКоидь 

Хингамин (делагил, хлорохин) введен в меди, 
цину в качестве противомалярийного средства. 
но он способен подавлять воспалительные ре. 
акции, в которых участвует элемент гиперчув- 
ствительности замедленного типа (ГЗТ). Стаби- 
лизирует клеточные и субклеточные мембраны 
лизосом, ограничивая выход из них гидролаз и 
тормозя этим фазу альтерации обычного воспа- 
ления. Кроме того, хингамин подавляет актив- 
ность нуклеиновых кислот (внедряясь между па- 
рами их оснований), в частности лимфоцитов, 
тормозит продукцию ими лимфокинов, в том 
числе ИЛ-2, в результате снижается активность и 
деление Т-лимфоцитов, стимулирующее влияние 
Т-хелперов на деление моноцитов, продукцию 
ими ИЛ-1. В результате воспалительный процесс, 
возникающий из-за попадания антигена в соеди- 
нительную ткань сустава, постепенно затухает. 
Применяют его при непрырывно рецидивирую- 
щем ревматизме, среднетяжелой форме ревмато- 
идного артрита, системной красной волчанке и 
некоторых других заболеваниях подобного рода. 
Терапевтический эффект развивается медленно 
(через 10—12 нед) при ежедневном приеме пре- 
парата. Лечение должно быть длительным — ми- 
нимум 6 мес, обычно 1—2 года. 

Столь длительное назначение препарата может 
сопровождаться возникновением нежелательных 
эффектов, связанных с накоплением препарата 
в тканях (угнетение секреции желудочного сока, 
нарушение функции печени, дерматит, лейкопе- 
ния, миопатия). Наиболее опасна ретинопатия, 
способная привести к слепоте, поэтому при при- 
менении препарата надо регулярно контролиро- 
вать остроту и величину поля зрения, назначать 
соляную кислоту с пепсином, нестероидные ана- 
болические средства (оротовую кислоту, карни- 
тин и др.). 

Пеницилламин (купренил) — продукт метабо- 
лизма пенициллина; содержит сульфгидрильную 
группу, способную связывать многие вещества, в 
том числе тяжелые металлы. Считается, что: пе- 
ницилламин образует комплексные соединения с 
медью, облегчая этим ее доставку в очаги воспа- 
ления, в которых обычно снижены и ее содержа- 
ние и активность супероксиддисмутазы, устраня- 
ющие избыток свободных радикалов кислорода, 
освобождающихся в очаге воспаления и повреж- 
дающих мембраны соседних клеток. Образуя ком- 
плексные соединения с железом, пеницилламин 
ограничивает его катализирующую роль в обра- 
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зовании чрезвычайно активного радикала кисло- 
рода (ОН). Кроме того, он тормозит образование 
антигенов коллагеновой структуры. 

Применяют пеницилламин преимущественно 
при лечении активного прогрессирующего ревма- 
тоидного артрита. Терапевтический эффект про- 
является через 12 нед, отчетливое улучшение — 
через 5—6 мес. При длительном назначении 
возможны нежелательные эффекты: высыпания, 
нарушения функции желудочно-кишечного трак- 
та, временная потеря вкуса, тромбоцитопения 
(иногда тяжелая с геморрагиями), протеинурия 
(иногда заканчивающаяся развитием нефротиче- 
ского синдрома). 

Препараты золота — кризанол, солганал, ауро- 
тиоглюкоза, ауронофин — нарушают захват анти- 
тена макрофагами, препятствуют освобождению 
интерлейкина-! моноцитами и интерлейки- 
на-2 лимфоцитами, подавляют пролиферацию 
Т-лимфоцитов, снижают активность Т-хелперов, 
образование 1 В-лимфоцитами, ревматоидного 
фактора, иммунных комплексов, тормозят акти- 
вацию системы комплемента. 

Эти препараты используют для лечения рев- 
матоидного артрита, системной красной волчан- 
ки, псориатического артрита и других коллагено- 
зов. Растворы (кризанол, солганал — масляные, 
ауротиоглюкоза — водный) предназначены для 
парентерального введения (внутримышечно или 
непосредственно в область пораженного сустава), 
ауронофин — препарат лля перорального приема. 

Иньекции указанных препаратов производят 
1 раз в неделю (ауронофин принимают ежеднев- 
но) длительное время. Первые признаки улучше- 
ния состояния больного могут проявиться через 
6—7 нед, отчетливый терапевтический эффект 
возникает через 10—12 нед. Для получения более 
выраженного эффекта препараты золота назна- 
чают одновременно с нестероидными противо- 
воспалительными средствами или с глюкокор- 
тикоидами. Надо отметить, что приблизительно 

у 25—30 % больных эти препараты оказываются 
неэффективными, но об этом можно судить а 
6 мес их использования. 

Осложнения при применении 
лота: сыпь, язвы на слизистой обо 
теинурия, тромбоцитопения и изредка п 
пения, отмечают функциональные нарушения 
печени, при пероральном применении иногда 
может возникнуть нитритоилный криз. Перораль- 
НЫЙ препарат менее опасен, так как выводится 
стенкой толстой кишки, меньше накапливается в 
почках и печени. 


препаратов 30- 
лочке рта, про- 
анцито- 


Цитостатики (циклофосфан, хлорбутин, аза- 
тиоприн реже — меркаптопурин, циклоспорин А) 
применяют при лечении диффузных заболеваний 
соединительной ткани. Угнетая деление клеток, 
в том числе лимфоидной ткани, они ограничи- 
вают образование иммунокомпетентных клеток 
и развитие иммунологических механизмов при 
ревматоидном артрите, системной волчанке и пр. 
Названные препараты рассматривают как резерв- 
ные, обычно их применяют при неэффективности 
других противоревматоидных средств медленного 
действия. 

Назначают их иногда и при тяжелых формах 
заболевания с ГАТ, так как ингибируя деление 
Т-лимфоцитов они нарушают их кооперацию с 
В-лимфоцитами, а следовательно, и образование 
иммуноглобулинов. 

При назначении цитостатиков возможны се- 
рьезные осложнения. 

Циклоспорин А — это антибиотик, являю- 
щийся циклическим пептидом, состоящим из 
1| аминокислот. Препарат внедряется в лим- 
фоциты, связывается с цитоплазматическими и 
ядерными белками, тормозя кодирование синтеза 
в активированных Т-лимфоцитах лимфокинов, в 
частности интерлейкина-2, у-интерферона, фак- 
тора, ингибирующего миграцию макрофагов, 
фактора их хемотаксиса. Кроме того, он стиму- 
лирует функцию моноцитов (так как подавляет 
их активирование лимфокинами), в том числе 
продукцию интерлейкина-|!, подавляет генера- 
цию кланов цитостатических клеток-киллеров 
по отношению к пересаженным тканям. Очень 
важным является его свойство сохранять и да- 
же повышать активность Т-супрессоров, т. е. 
циклоспорин А способствует проявлению есте- 
ственной иммунодепрессии, подавляет отторже- 
ние пересаженных тканей и органов. Он меньше 
других цитостатиков угнетает деление клеток в 
различных тканях, и при его применении возни- 
кает меньше гематологических и инфекционных 
осложнений. 

Применяют циклоспорин А обычно в комби- 
нации с преднизолоном при лечении больных с 
гломерулонефритом, что позволяет снизить дозу 
преднизолона и уменьшить количество обостре- 
ний данного заболевания. 

При назначении циклоспорина А необходи- 
мо поддерживать его уровень в плазме крови не 
выше 200—400 мг-мл”', чтобы не допустить раз- 
вития тяжелых осложнений. При более высоких 
концентрациях циклоспорина А в крови у боль- 
ного может нарушиться кровоснабжение почек, 
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уменьшиться диурез, фильтрация в клубочках, 
повыситься уровень калия в плазме крови и ар- 
териальное давление, развиться гиперхлореми- 
ческий ацидоз, появиться гипомагниемия, про- 
являющаяся в возникновении тремора, судорог. 
Кроме того, при приеме циклоспорина А могуг 
наблюдаться гиперплазия десен, торможение об- 
разования простациклина эндотелиальными клет- 
ками, что способствует тромбообразованию, угне- 
тение функции печени. При неэффективности 
НПВС и средств базисной терапии и в случаях 
очень тяжелого течения воспалительного процес- 
са применяют глюкокортикостероиды. 

Стероидные противовоспалительные средства 

По химическому строению стероидные про- 
тивовоспалительные средства (СПВС) относятся 
к 11,17-оксикортикостероидам. Первыми препа- 
ратами этой группы были естественные глюко- 
кортикоиды, выделенные из надпочечников — 
гидрокортизон и кортизон. В настоящее время 
осуществлен синтез этих веществ, а также ряда их 
аналогов и производных. 

Из синтетических аналогов СПВС наиболёе 
часто в клинической практике используют пред- 
низолон (дегидрированный аналог гидрокортизо- 
на), метилпреднизолон, а также фторированные 
производные — дексаметазон, триамцинолон, 
флуметазон, бетаметазон. При введении в моле- 
кулу одного или нескольких атомов фтора проис- 
ходит существенное повышение противовоспали- 
тельной активности препаратов. 

Противовоспалительный эффект СПВС в пер- 
вую очередь связан с их способностью ингибиро- 
вать фермент фосфолипазу А, (ФЛА,) через белок 
липокортин, индуцируя его образование в лейко- 
цитах. 

Этот фермент участвует в гидролизе мем- 
бранных фосфолипидов, освобождая из них ара- 
хидоновую кислоту, являющуюся субстратом 
для синтеза противовоспалительных медиато- 
ров — простагландинов и лейкотриенов. К тому 
же СПВС угнетают ген, кодирующий образова- 
ние ЦОГ-2, функционирующей в очаге воспале- 
ния, не влияя на ЦОГ-1! в нормальных тканях. 
Таким образом, глюкокортикоиды существенно 
подавляют образование простагландинов в оча- 
ге воспаления. Кроме того, они обладают анти- 
оксидантными свойствами, тормозя пероксидное 
окисление липидов и сохраняя целостность кле- 
точных мембран. Этим они препятствуют распро- 
странению воспаления. 

Антипролиферативный эффект СПВС связан 
с ограничением миграции моноцитов в очаге вос- 


паления и торможением деления тромбобластов, 
также ограничением миграции моноцитов в очаге 
воспаления и торможением деления фибробла. 
стов. Они также подавляют синтез мукополисаха- 
ридов и этим ограничивают связывание тканями 
воды и белков плазмы, попавших вместе с экссу- 
датом в очаг воспаления. В результате сокращает- 
ся развитие фибриноидной фазы ревматического 
воспаления, а затем и гиалиноза. СПВС угнета- 
ют активность коллагеназы — протеолитическо- 
го фермента, разрушающего интерстициальный 
коллаген и вызывающего деструкцию костей при 
ревматоидном артрите. 

Используют СПВС при всех формах активно- 
го ревматизма и прежде всего — при первичном 
ревмокардите, красной волчанке, ревматоидном 
артрите. Для получения наилучшего эффекта 
их рекомендуется вводить локально, т. е. делать 
внутрисуставные, интрасиновиальные и другие 
инъекции. Курс лечения обычно длится 1—2 мес, 
отмена препаратов должна проводиться медленно. 
Часто глюкокортикоиды в острой стадии ревма- 
тоидного процесса или при ревматоидном артри- 
те сочетают с НПВС, потому что под влиянием 
комплексной терапии в более короткие сроки иу 
большего числа больных уменышаются признаки 
поражения сердца, суставов, формирование по- 
роков. (Побочные эффекты и дозы СПВС см. в 
соответствующем разделе.) 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

Напряженная интенсивная тренировка — это 
практически всегда своего рода травматизация, 
сопровождающаяся воспалением. Происходит фи- 
зиологическое изнашивание активно работающей 
мышечной ткани, распад биологических структур, 
да и сам процесс тренировки чреват постоянным 
риском образования микро- и макротравм (вы- 
вихи, растяжения, ушибы и даже частичные или 
полные разрывы мягких тканей). При этом сле- 
дует учитывать: чем выше квалификация атлета и 
процент мышечной массы в организме, тем боль- 
ше возможность развития процессов аутотравма- 
тизации вследствие мощнейших произвольных 
сокращений мышечных волокон и некоторого 
отставания биологической прочности мышечной 
и связочно-суставной ткани от функциональных 
возможностей центральной нервной системы и 
поперечнополосатой мускулатуры. Этот дисбаланс 
сам по себе способствует активному применению 
различных допинговых препаратов, стимулирую- 
щих работоспособность, в том числе анаболиче- 
ских стероидов, что запрещено УУАРА. 
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Применение НПВС для лечения БЕН 
травм давно распространено и лостаточно по- 
пулярно В практике спортивной медицины. Ис- 
пользуются различные лекарственные формы, 
именно — мази, гели, линименты, таблетки, 
секции, свечи, пластыри. 

Как уже указывалось, общим механизмом лей- 

СТВИЯ НПВС является ингибирование синтеза ме- 

диаторов воспаления, простагландинов, а также 

уменьшение отека и периферическое аналгези- 

рующее воздействие. Одно из свойств НИВС — 

их способность влиять на реологические свойства 

крови путем воздействия на мембрану клеток кро- 

ви. Эти средства препятствуют агрегации (слипа- 

нию) клеток крови, образованию стазов (застоев 
крови в капиллярах и прекапиллярах), форми- 

рованию тромботических масс. Весь этот ком- 

плекс проявлений фармакологических свойств 
способствует уменышению болевого синдрома, 
снижению отечности, замедлению и приостанов- 
ке воспалительных реакций, более быстрому вос- 
становлению функции поврежденного органа или 
ткани. 

В популярной спортивной литературе, осо- 
бенно изданной в США, иногда рекомендуются 
чрезмерные дозировки НПВС — например, до 
12 г ибупрофена в сутки. Конечно, ориентиро- 
ваться на них нельзя. Возможно увеличение ука- 
занной в инструкции дозировки максимум на 
20—40 %. 

Применение НПВС показано при различ- 
ных травмах легкой и средней степени тяже- 
сти (растяжениях, ушибах, вывихах, надрывах 
мыши и связок), а также при микротравмати- 
зации мягких тканей и опорно-двигательного 
аппарата. Однако нельзя не учитывать, что со- 
временные высокоэффективные НПВС, обла- 
дая мощным противовоспалительным И аналге- 
тическим эффектом, часто маскируют болевые 
сигналы организма о надвигающейся серьезной 
угрозе в виде тяжелой травмы чаше всего, 
опорно-двигательного аппарата или мягких ТКа- 
ней. Используя эти средства, спортсмен часто 
Продолжает тяжелые и интенсивные тренировоч- 
ные занятия, усугубляя патологический рае 
И превращая микротравму в серьезное ен | 
ское поражение суставов, связок, сухожилий т 
МЫШЦ с формированием рубцового За 
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В то время как тяжелой травмы можно было из- 
бежать. Всегда следует помнить, что НПВС не 
являются этиологическими и патогенетическими 
средствами лечения патологического процесса; 
основное их действие заключается в уменьшении 
и частичном устранении симптомов воспаления. 

Не следует забывать, что влияние НПВС на 
реологические свойства крови может значительно 
усилить кровотечение или даже вызвать его в том 
случае, когда его могло и не быть. 

Таким образом, НПВС могут оказать суще- 
ственную помощь только при корректном назна- 
чении и правильном применении. 

В принципе, назначение СПВС в спортивной 
медицине наиболее оправдано в лечении различ- 
ных как острых, так и хронических спортивных 
и бытовых травм мягких тканей, суставов, над- 
костницы и т. п. Применяется как общая и мест- 
ная, так и очаговая терапия — введение препара- 
та непосредственно в сустав или околосуставные 
ткани. Обязательно надо учитывать, что исполь- 
зование глюкокортикоидов, особенно в течение 
длительного времени, в значительной степени 
снижает стрессовую реактивность надпочечников 
и алаптационный потенциал организма. Побоч- 
ные эффекты, в частности, атрофия коры надпо- 
чечников, могут оказаться необратимыми. 

Формы выпуска препаратов 

Ас4ит асеузаНсунсит — порошки, таблетки 
по 0,1; 0,25 и 0,5 г 

[д9шит асегубаНсу!а$ — порошок для инъек- 
ций по 0,9 г в ампуле (флаконе) 

Веп-2е! — мазь, спортивный бальзам 

Виааюпиши — мазь 5 %-я; таблетки по 015. г 

Асит терБепаписши — таблетки по 0:5:г 

ТБиргорвеп — таблетки в оболочке по 0,2 г 

шдотеастит — драже, таблетки и капсулы 
по 0.025 г; мазь 10 %-я в тубах по 40 г; таблетки 
ретард по 0,075 ги 0,1 г 

Риохсат — таблетки по 0,01; суппозито- 
рии по 0,02 г; раствор для инъекций 2 %-Й; гель 


0,5 %-й° 
Меюхсати — таблетки по 0,0075 и 0,015 г; суп- 


позитории по 0,015 г 
Атхопит — таблетки по 0,25 г 
Нуагосогизот! асеаз — мазь 0,5 %-яи 1 %-я; 
суспензия 2,5 %-я во флаконах по 5 мл 
Ргедпизоюп! Бепизисстаз — ампулы по 0,025 г 
Мешургедивоюпии — таблетки по 0,004 г; 


Е: Ког- 

биологически активных тканей организма. ци- ампулы по 0,02 и 0,04 г 
да боль становится нестерпимой, нм я Рехате!азопип — таблетки по 0,005 г; ампулы 
онные ме айне длительнь- 0.4 %-го раствора 

роприятия бывают кр по 1 мл 0, 
Ми и оо реимаинный, Очень часто В т м ппбтоЮпиги — таблетки по 0.004 г 

Е В 

случаях се вмешательство, 

требуется оперативно 
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ПРОТИВОАЛЛЕРГИЧЕСКИЕ 
СРЕДСТВА 


Использование лекарственных средств в прак- 
тике спортивной подготовки свидетельствует об 
эффективности и перспективности данного на- 
правления, о возможности использования дости- 
жений современной фармакологии для повыше- 
ния приспособляемости организма к чрезвычайно 
высоким тренировочным и соревновательным на- 
грузкам, однако применение лекарственных пре- 
паратов нередко приводит к развитию отрица- 
тельных реакций. 

Наиболее частыми осложнениями фармакоте- 
рапии выступают аллергические реакции (реакции 
гиперчувствительности), развивающиеся после 
приема лекарственных препаратов. Аллергенами 
в таких случаях могут быть как сами препараты 
(антибиотики, сульфаниламилы, новокаин, лечеб- 
ные сыворотки и др.), так и их метаболиты, кото- 
рые в организме связываются с белками, образуя 
полноценный антиген. Отличительная черта анти- 
генов — их способность стимулировать иммуно- 
компетентные клетки, продуцирующие антитела. 
При взаимодействии антигена с антителами на 
мембране тучных клеток последние разрушаются с 
высвобождением биологически активных веществ 
— медиаторов аллергии, гистамина, серотонина, 
брадикинина, простагландинов, медленно реаги- 
рующей субстанции анафилаксии, фактора, акти- 
вирующего тромбоциты (ФАТ) и других, которые 
принимают участие в механизмах развития общих 
и местных аллергических реакций. 

Медикаментозная аллергия может проходить 
по одному из четырех типов иммунологических 
реакций. 

Реакции [ типа (анафилактические): выделяю- 
щиеся антитела фиксируются на специфических 
рецепторах тучных клеток и базофилов и взаи- 
модействуют с антигеном. В результате этого во 
внеклеточное пространство высвобождаются вы- 
сокоактивные вещества (гистамин, брадикинин, 
серотонин, медленно реагирующая субстанция, 
ФАТ и др.), при этом развиваются клиника ри- 
нита, аллергического высыпания, аллергической 
формы бронхиальной астмы, анафилактический 
шок и др. 

Реакции П типа (гуморальные цитотокси- 
ческие иммунные реакции): происходит синтез 
антител на антигены, являющиеся компонента- 
ми клеточной мембраны. Реакция взаимодей- 
ствия антигена с антителом приводит к гибели 
клеток-мишеней. Это наблюдается при реакциях 


на переливание крови при несовместимости 
фактором, при аутоиммунной гемолитич 
анемии, лекарственной аллергии. 

Реакции Ш типа не зависят от связывания 
антигена с клетками, в их основе лежит наличиь 
преципитирующих антител, избыток антигена и 
реакция активации комплемента, что наблюдает. 
ся при сывороточной болезни, феномене Артюса. 

Реакции [У типа возникают между сенсибили- 
зированными Т-эффекторами и антигеном. Важ- 
ную роль здесь играет выделение медиаторов — 
лимфокинов. Это происходит при контактном 
дерматите, аллергии при микробных, грибковых 
инфекциях, при заболеваниях, вызванных про- 
стейшими и гельминтами. К этой группе принад- 
лежат также туберкулиновая реакция и реакция 
отторжения трансплантата. 

В последнее время выделяют еще реакцию 
И типа — реакцию аутосенсибилизации, обуслов- 
ленную антителами: антитела взаимодействуют с 
клеточными рецепторами или активными локуса- 
ми других физиологически важных биомолекул. 

Учитывая, что в реакциях 1, П, Ши У типов 
ведущая роль принадлежит продукции антител и 
их взаимодействию с антигенами, их относят к 
реакциям клеточного иммунитета. 

В практической медицине удобнее классифи- 
цировать аллергические реакции на реакции не- 
медленного типа и реакции замедленного типа. 
Реакции немедленного типа фактически включают 
реакции 1, И, Ши У типов и возникают через не- 
сколько минут или часов после повторного про- 
никновения антигена в организм. В большинстве 
из них происходит высвобождение из тучных кле- 
ток и базофилов биологически активных веществ 
(гистамин, медленно реагирующая субстанция 
анафилаксии, брадикинин, серотонин, проста- 
гландины, ФАТ и др.) с развитием бронхоспазма, 
ринита, конъюнктивита, крапивницы, анафилак- 
тического шока, лекарственной тромбоцитопени- 
ческой пурпуры, сывороточной болезни, феноме- 
на Артюса и др. 

Аллергические реакции замедленного типа (со- 
ответствуют реакциям [У типа) возникают через 
2—3 сут и больше. Они связаны с клеточным им- 
мунитетом и зависят от присутствия сенсибили- 
зированных Т-лимфоцитов. Медиаторами здесь 
выступают цитокины. Развиваются контактные 
дерматиты, реакции отторжения трансплантата, 
некоторые виды аутоиммунных поражений и др. 

Медицина располагает в основном средства- 
ми, воздействующими на анафилактический ва- 
риант гиперчувствительности немедленного типа 


с ВВ. 
еской 
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(ГНТ), для воздействия же на цитолитический ее 
вариант или образование иммунных комплексов 
лекарственных средств очень мало. 

Анафилактическая реакция на антиген возни- 
кает после его взаимодействия с двумя 1еЕ, кото- 
рые фиксированы Е.-фрагментами на Е 12Е, ре- 
цепторах, локализованных на поверхности тучных 
клеток или базофилов, либо на Е -[2Е. рецепторах 
локализованных на поверхности “клеток воспа- 
ления” (тромбоцитах, нейтрофилах, макрофагах, 
эозинофилах). В первом случае возникает ранняя 
(сразу же после попадания антигена в организм 
и завершающаяся через 2 ч), а во втором — за- 
держанная, или поздняя (начинающаяся через 2 ч 
и завершающаяся через 24 ч) анафилактическая 
форма ГНТ. 

При раннем варианте анафилактической ре- 
акции происходит немедленное раскрытие каль- 
циевых каналов и поступление через них Са?* из 
внеклеточной жидкости внутрь клетки; одновре- 
менно может произойти освобождение Са? из 
внутриклеточных депо, так как поступивший сиг- 
нал (результат взаимодействия иммуноглобулина 
с антигеном) активирует систему фосфатидил- 
инозитолов (ФИ). Под влиянием фосфоли- 


пазы С ФИ расщепляется на инозитолтрифос- 
фат — ИФ, и диацилглицерол — ДАГ. ИФ, взаи- 
модействуя с рецепторами, способствует выходу 
Са2* из депо — калицисом эндоплазматического 


ретикулума. 

В результате этого в клетке увеличивается кон- 
центрация несвязанного Са?', что приводит: а) к 
активному выбросу содержимого гранул этих кле- 
ток (гистамин, гепарин и др.) во внеклеточную 
среду; 6) к активации протеолитических фермен- 
тов, повышающих функцию фактора Хагемана, а 
следовательно, и образование кининов; в) к акти- 
вации фосфолипазы А, (ФЛА.) в мембране клеток, 
освобождаюшей из фосфолипилов арахидоновую 
кислоту, из которой под влиянием липоксигена- 
зы образуются лейкотриены (ЛТ) — ЛТВ, являю- 
щийся хемоатрактантом, привлекающим клетки 
воспаления, и ЛТС,, В. Е, (объединенные пол 
названием МРС-А), вызывающие спазмы гладкой 
мускулатуры сосудов, бронхов, нарушающих а 
тельность сердца и пр. Под влиянием ЦОГ из ара- 
хилоновой кислоты образуются простагландины 
(ПГ), особенно ПГО, и ПГЕ,,, являющиеся мош- 
ными спазмогенами, а также тромбоксан ы- А,), 
способствующий агрегации тромбоцитов. После 
взаимодействия антигена с 18Е, НЕС 
на Ее-15Е, рецепторах, происходит активация :400 
ток воспаления, которые продуцируют биоло 


чески активные вещества. Среди них наибольшее 
значение имеют ФАТ и фактор, нейтрализующий 
опухоли (ФНО). ФАТ освобождается почти из всех 
клеток воспаления, он способствует агрегации 
тромбоцитов, расширяет сосуды, повышает их про- 
ницаемость, вызывает спазм гладкой мускулатуры 
бронхов, хемотаксис клеток воспаления. Из попав- 
ших вткани нейтрофилов высвобождаются протео- 
литические ферменты, супероксидный ион (его ис- 
точником являются и активированные макрофаги) 
и ФНО. 

Катионные белки эозинофилов и ФНО спо- 
собны вызвать деструкцию эпителия на поверх- 
ности бронхов (обнажая субэпителиальную ткань 
с локализованными в ней гладкомышечными 
клетками, рецепторами, реагирующими на раз- 
личные биологически активные вещества — ги- 
стамин, брадикинин, ЛТ и пр., безмякотными 
С-нервными волокнами и пр.) или эндотелия на 
поверхности сосудов (увеличивая выход жидкой 
части плазмы и форменных элементов крови в 
субэндотелиальную ткань, вызывая ее отек, ин- 
фильтрацию нейтрофилами и другими клетками 
крови и способствуя образованию тромбов). 

Средства, используемые для лечения заболева- 
ний, при которых реакция ГНТ занимает ведущее 
значение, подразделяют на две группы: а) сред- 
ства, препятствующие освобождению медиаторов 
анафилактической реакции (гистамина, брадики- 
нина, ЛГ, ФАТ и пр.); 6) средства, подавляющие 
реакцию исполнительных органов на гистамин и 
другие вешества, освобождающиеся во время ана- 
филактической реакции. К первой группе относят 
В,-адреномиметики, ксантины, кромолин-натрий, 
кетотифен, глюкокортикоиды; ко второй — ги- 
стаминолитики, антагонисты ФАТ, ЛТ и пр. 

Фармакотерапия аллергических состояний 
сложная и включает следующие этапы: 

. угнетение реакции гистаминорецепторов на 
гистамин — антигистаминные средства; 

. торможение реакции антиген — антитело с 
помошью глюкокортикоидов; 

» стабилизация мембран сенсибилизирован- 
ных тучных клеток с целью торможения в момент 
дегрануляции выхода медиаторов аллергии — 
кромоглициевая кислота; 

» усиление распада гистамина путем накопле- 
ния гистаминазы; 

» торможение образования антител — имму- 
нодепрессивные средства, глюкокортикоиды; 

« препятствование освобождению медиаторов 
анафилактической реакции и симптоматическое 
лечение (адреналин, эуфиллин и др.); 
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» проведение специфической десенсибили- 
зации путем повторного введения больному не- 
больших доз специфического аллергена (при этом 
чувствительность к нему может уменьшаться); 

® избежание контакта с аллергеном. 

Фармакотерапия реакций гиперчувствитель- 
ности отличается между собой. 

Противоаллергические препараты подразделя- 
ют таким образом. 

1. Препараты, влияющие на аллергию немедлен- 
ного типа 

1.1. Препараты, которые нарушают выделение 
медиаторов аллергии из клеток гладких мышц, 
базофилов, тормозя цитотоксичный каскад аллер- 
гического процесса. 

1.1.1. В-Адреномиметики и другие — сальбу- 
тамол, фенотерол. 

1.1.2. Глюкокортикоиды — преднизолон, дек- 
саметазон и др. 

1.1.3. Спазмолитики миотропного действия — 
эуфиллин. 


1.2. Стабилизаторы мембран — кромолин- 
натрий, кетотифен. 
1.3.Блокаторы Н1-гистаминовых рецепто- 


ров — димедрол, дипразин, фенкарол, диазолин, 
лоратадин и др. 

1.4. Десенсибилизаторы — гистаглобулин. 

1.5. Игибиторы системы комплемента — кис- 
лота аминокапроновая, гепарин. 

2. Препараты, влияющие на аллергию замедлен- 
ного типа 

2.1. Нестероидные 
средства. 

2.2. Глюкокортикоиды. 

2.3. Цитостатики. 

Таким образом, при аллергических реакциях 
немедленного типа используют следующие груп- 
пы лекарственных средств. 


противовоспалительные 





Г. Противоаллергические средства: 

а) средства, стабилизирующие мембрань . 
ных клеток и базофилов, — угнетают освобохж. 
дение из них медиаторов гиперчувствительности 
(В;-адреномиметики, кетотифен, кромолин на- 
трия и др.); 

6) противогистаминные средства — блокируют 
рецепторы, с которыми в тканях соединяется ги. 
стамин (дифенгидрамин, прометазин, лоратадин 
и др.), антагонисты ФАТ ЛТ и пр. 

|. Средства, уменьшающие повреждение тка- 
ней (глюкокортикостероиды) 

Ш. Средства  симптоматического 
(адреналин, теофиллин, эуфиллин и др.) 

При аллергических реакциях замедленного 
типа назначают иммунодепрессанты и средства, 
уменьшающие повреждение тканей. 

Классификация противоаллергических лекар- 
ственных средств приведена в таблице 2.16. 

В патогенезе развития аллергических реакций 
важнейшая роль принадлежит гистамину, который 
синтезируется из аминокислоты гистидина и депо- 
нируется в базофильных гранулоцитах тканей (туч- 
ные клетки) и базофильных гранулоцитах крови, а 
также в тромбоцитах, эозинофильных гранулоци- 
тах, лимфоцитах и разных биологических жидко- 
стях. В организме гистамин находится в неактив- 
ной форме в комплексе с белками, сульфатными 
полисахаридами, сульфатом гепарина. Выделяется 
гистамин вследствие механического повреждения 
клеток, иммунологических реакций, под влиянием 
химических веществ и лекарств. Инактивируется 
ферментом гистаминазой, синтезируемой слизи- 
стыми. Возбуждая Н‚-рецепторы, он активирует 
фосфолипиды клеточных мембран. В результате хи- 
мических преобразований возникают условия, спо- 
собствующие поступлению в клетку кальция, кото- 
рый влияет на сократительную функцию гладких 


лечения 


ТАБЛИЦА 2.16 — Классификация противоаллергических препаратов (Дроговоз С. М., Дроговоз в. В,, 2004) 

















Блокаторы Мембраностабилизаторы, антимедиаторные Селективные 
Н,-гистаминовых средства, препятствующие освобождению ы 
и серотониновых медиаторов анафилактической реакции Глюкокортикоиды о 
рецепторов и симптоматического лечения комбинированные 
Оксатомид Оксатомид Преднизолон Зафирлукаст 
Хлоропирамин (супрастин)  Кромоглициевая кислота Бурезонид Монтелукаст натрия 
Азеластин (аллергодил) Кетотифен Гидрокортизона Клариназе 
Мебгидролин (диазолин) Фенепирид бутират 
Лоратадин (кларитин) В-Адреномиметики ксантины Триалидинолона 
Клемастин (тавегил) ацетонид 
Терфенадин (трексил) Мометазона фуроат 
Квифенадин (фенкарол) Дексаметазон 


Прометазин (дипразин) 
Ципрогептазин (перитол) 
Дифенгидрамин (димедрол) 
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мыши. Воздействуя на Н.-гистаминоренепторы, 
гистамин активирует аденилатциклазу и усиливает 
образование цАМФ в клетках, что приводит к уси- 
лению секреции слизистой оболочки желудка. 

Гистамин был синтезирован в 1907 г. из- 
вестными немецкими химиками А. Виндаусом и 
В. Фогтом. В 1910 г. английские ученые Г. Бар- 
джер и Г. Дейл получили его из маточных ножек, 
а немецкий ученый Д. Аккерман — из ткани жи- 
вотных. В этом же году Д. Дейл вызвал анафи- 
лактическую реакцию у морской свинки паренте- 
ральным введением гистамина. 

Гистамин вызывает расширение капилляров, 
повышение проницаемости сосудистых стенок, 
развитие отека, уменьшение объема циркулирую- 
щей плазмы, сгущение крови, снижение артери- 
ального давления, спазм гладких мышц бронхов за 
счет раздражения Н/-гистаминорецепторов; усиле- 
ние выхода адреналина (как следствие рефлектор- 
ного раздражения мозговой части надпочечных же- 
лез), тахикардию, усиление секреции желудочного 
сока за счет раздражения Н,-гистаминорецепторов 
слизистой оболочки желудка. 

Принимает участие в развитии всех аллерги- 
ческих реакций наряду с гистамином и другими 
биологически активными веществами, особен- 
но серотонином. Периферическое действие по- 
следнего связано с раздражением специфических 
серотониновых рецепторов, что приводит к со- 
кращению гладких мыши матки, кишечника, 
бронхов, сужению кровеносных сосудов, повы- 
шению скорости агрегации тромбоцитов. 

Влияя на Н,‚-рецепторы эндотелиальных кле- 
ток мелких сосудов, гистамин вызывает осво- 
бождение из них сосудорасширяющих веществ 
(оксила азота и простациклина), что приводит 
к расширению мелких сосудов, преимуществен- 
но посткапиллярных венул, скоплению крови в 
них, снижению объема циркулирующей крови, 
чему способствует и выход плазмы крови, белков 
и клеток крови через расширенные промежутки 
между сократившимися эндотелиальными клет- 
ками. В результате происходит падение артери- 
ального давления, сгущение крови, вовлечение 
клеток крови в патологический процесс. Влияя на 
чувствительные рецепторы в эпидермисе и дерме, 
тистамин вызывает жжение, чувство зуда и боли 

Вследствие рефлекторного раздражения М0З- 
товой части надпочечных желез гистамин УСИ- 
ливает выброс адреналина, тахикардию, при раз- 
дражении Н.-гистаминорецепторов слизистой 

оболочки желудка — усиление секреции желудоч- 
ного сока. 





Противогистаминные лекарственные средства 

Противогистаминные лекарственные сред 
ства полностью или частично блокируют био- 
логическое действие гистамина. (Блокаторы 
Н,-гистаминорецепторов относятся к гастропро- 
текторам). 

Антагонисты Н,-гистаминовых рецепторов 
устраняют или уменьшают большинство эффектов 
гистамина; в частности: спазм бронхов, кишеч- 
ника, повышение тонуса миометрия, снижение 
артериального давления (частично); увеличение 
проницаемости стенок капилляров с развитием 
отека; гиперемию, чувство зуда и боли со сторо- 
ны кожи. Эти средства не влияют на стимуляцию 
гистамином секреции желез желудка. 

Сродство рецепторов к гистамину значительно 
выше, чем к Н/-гистаминоблокаторам, поэтому 
эти средства наиболее эффективны для предупре- 
ждения аллергических реакций. 

По химическому строению блокаторы Н/- 
гистаминорецепторов подразделяются на про- 


изводные: 1) этилендиамина —  супрастин; 
2) этаноламина — димедрол, клемастин; 3) пи- 
перазина — цетиризин; 4) алкиламинов — фе- 


нирамин; 5) фенотиазина — дипразин, терален; 
6) пиперидина — терфенадин, астемизол, лора- 
тадин; 7) разного строения — диазолин, перитол, 
фенкарол. 

Сравнительная характеристика 
представлена в таблице 2.17. 

Блокаторы Н,-гистаминорецепторов принято 
разделять на препараты 1, 2-го и 3-го поколений. 
Препараты 1-го поколения оказывают влияние не 
только на гистаминовые, но и на другие рецепто- 
ры. Среди Н‚-гистаминоблокаторов 1-го поколе- 
ния наибольшее противоаллергическое действие 
наблюдается у дипразина, потом — у тавегила, 
димедрола, супрастина, фенкарола и диазолина. 
Среди Н,-гистаминоблокаторов 2-го и 3-го по- 
колений уменьшение антигистаминной актив- 
ности отмечается в ряду: цетиризин > эбастин > 
> терфенадин = фенофенадин > астемизол > ло- 
ратадин. 

Фармакокинетика. Блокаторы Н,-гистамино- 
рецепторов хорошо всасываются из желудочно- 
кишечного тракта, но имеют значительную пре- 
системную элиминацию, поэтому для получения 
сильного и быстрого эффекта их следует вводить 
внутривенно или внутримышечно. Препараты 
проникают сквозь плацентарный барьер, прояв- 
ляют различные формы эмбрио- и фетотоксиче- 
ского влияния, в связи с чем в 1 триместре бере- 
менности их не применяют. 


препаратов 
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е 
ие Димедрол | Тавегил Супрастин | Дипразин Диазолин | Фенкарол "Перфенадин Лоратадин 
Поколение 122 1-е 1-е 1-е 1-е е 2-е За 
Противогистамин- ++ ее НЕ а с: ПЕР ++ 
ная активность 
Длительность 4—6 8—12 4—6 4—6 до 24—48 6—8 12—14 24 
действия (в часах) т 
Влияние Седатив- Незначи- Выражен- Выражен- — Незначи- езначи- Незначи- 
на центральную ное, сно-  тельное ное седа- ное седа- тельное тельное тельное 
нервную систему творное седативное тивное тивное седатив- седативное — седативное 
ное 
М-холино- _ Незначи- + + — Незначи- — = 
блокирующее тельное тельное 
действие 
Анестезирующее + + + + + - 
действие 
Раздражающее + + + а + + 
действие (при под- (подкожно) (подкожно) (подкожно) (при (при 
коЖном приеме приеме 
введении) внутрь) внутрь) 





Для предотвращения отрицательного влияния 
на новорожденных блокаторы Н,-рецепторов не 
следует применять беременным за несколько дней 
до и во время родов. Эти средства экскретируются 
с материнским молоком у кормящих женщин в 
количествах, которые могут быть небезопасными 
для новорожденных. 

Метаболизм преимущественно осуществляет- 
ся в гепатоцитах путем гидроксилирования и ко- 
ньюгации с глюкуроновой кислотой. 

Димедрол и супрастин индуцируют микросо- 
мальные ферменты, поэтому ускоряют как свою 
биотрансформацию, так и других лекарственных 
средств. Экскретируются преимущественно с мо- 
чой в виде неактивных метаболитов. 

Применение блокаторов Н!-рецепторов внутрь 
оказывает эффект через 15—30 мин, достигая 
максимума через 1—2 ч (тавегил — от 8 до 12 ч) 
с различной длительностью действия. 

Для препаратов 2-го и 3-го поколений харак- 
терны краткий латентный период и длительное 
действие (до 24 ч), непроникновение через ГЭБ 
в терапевтических дозах. 

Фармакодинамика. Для большинства блокато- 
ров Н,-рецепторов свойственны как специфиче- 
ские эффекты, так и общее влияние на некоторые 
органы и системы. По принципу конкурентного 
антагонизма противогистаминные препараты 
предупреждают и/или уменьшают такие эффек- 
ты гистамина: спазм гладких мыши бронхов, ки- 
шечника, миометрия, уменьшают проницаемость 
стенки капилляров с развитием отека и выпо- 


теванием жидкости, гиперемию, зуд. Препараты 
предупреждают понижение артериального давле- 
ния, местные эффекты гистамина (гиперемия ко- 
жи, возникновение местного отека), но не влия- 
ют на функцию экскреторных желез желудка и 
освобождение гистамина из тучных клеток. У них 
отмечается противотошнотная, противорвотная, 
местноанестезирующая, противонаркотическая, 
М-холиноблокирующая, противоаритмическая, 
9-адреноблокирующая активность. Димедрол 
оказывает адреномиметическое действие. 

Для большинства препаратов 1-го поколения 
характерно влияние на ЦНС — седативный эф- 
фект, нарушение координации движений, повы- 
шенная утомляемость, головокружение, ухудше- 
ние зрения, диплопия, тремор, реже (особенно в 
болыших дозах) — эйфория, нервозность, инсо- 
мия, активация латентного течения эпилепсий. 

Влияние на ЦНС отсутствует у диазолина и 
фенкарола, у тавегила — незначительное, посколь- 
ку они практически не проникают через ГЭБ. 
Препараты 1-го поколения усиливают действие 
транквилизаторов, нейролептиков, аналгетиков, 
наркозных средств и других веществ, оказываю- 
щих угнетающее влияние на ЦНС. Они могут уси- 
ливать действие жаропонижающих препаратов, 
особенно дипразин. Ранее их иногда использовали 
в качестве снотворных, в частности димедрол. 

Димедрол и дипразин оказывают противо- 
рвотное действие, поэтому их иногда при- 
меняют при морской и воздушной болезни, 





вестибулярных расстройствах; проявляют про- 
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тивопаркинсоническое, местноанестизирующее, 
атропиноподобное, @-адреноблокирующее, про- 
тивоаритмическое хинидиноподобное действие. 
Противогистаминные средства малоэффективны 
при приступах бронхиальной астмы, когда уже 
выделившийся гистамин вступил во взаимо- 
действие с Н,-гистаминорецепторами. Этим же 
объясняется ОТОУЕСТВИЕ практического эффекта 
Н -гистаминоблокаторов в лечении анафилакти- 
ческого шока. На бронхоспазм у астматиков они 
мало влияют, иногда отмечается лишь небольшой 
профилактический эффект, еще и потому что 
бронхоспазм у них возникает в большей степени 
под влиянием лейкотриенов и фактора активации 
тромбоцитов. 

Многие Н,-блокаторы вследствие М-холино- 
блокирующего действия способствуют снижению 
секреции бронхиальных желез, а соответственно, 
сгущению слизи, слипанию поверхности бронхов, 
что препятствует их проходимости и устранению 
бронхоспазма под влиянием других лекарствен- 
ных средств. 

Особенностью механизма действия фенкарола 
(квифенадина) является его способность наряду 
с блокадой Н,-гистаминорецепторов повышать 
скорость ферментативной инактивации гистами- 
на путем стимуляции диаминоксилазы. 

Антигистаминные препараты 2-го и 3-го поко- 
лений, кроме прямого влияния на Н,-рецепторы, 
уменышают выделение гистамина, стабилизи- 
руют тучные клетки, проявляют противовос- 
палительную активность. Астемизол (гисманал) 
наряду с блокадой Н,-рецепторов угнетает 18Е- 
индуцированное выделение ЛТС, и гистамина, 
имеет слабую антисеротониновую активность. 
Эффект сохраняется несколько недель. 

Первым  противогистаминным препаратом 
2-го поколения был терфенадин, который начал 
применяться в Европе © 1981 г., в Америке — © 

1985 г. В связи со способностью вызывать арит- 
мии препарат снят с производства В большинстве 
стран. С 1988 г. внедрен другой препарат — асте- 
мизол (гисманил). Он также вызывает аритмии и 
имеет ограниченное применение, быстро адсор- 
бируется, максимальная концентрация в крови 
достигается через 1—2 Ч, метаболизируется в пе 
чени с образованием деаметилабемизола и других 
метаболитов, которые выводятся © мочой. Асте- 
мизол обладает антигистаминной и слабой холи- 
ноблокирующей активностью иАИ В 

Более распространен препарат т. 
ния — лоратадин (кларитин)- Он быстро Е 5 
ется, 97 % связывается с белками плазмы; метасо 
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лизируется в печени, выводится с мочой и калом. 
Лоратадин селективно блокирует гистаминовые 
рецепторы, не влияет на ЦНС, его действие про- 
должительное — 24 ч. 

Препараты 3-го поколения обладают большей 
селективностью к рецепторам и лучшей фармако- 
кинетикой, чем 2-го. 

Фексофенадин (телфаст) — активный метабо- 
лит терфенадина, связывается на 70 % с белка- 
ми плазмы крови, метаболизируется только 5%, 
остальное количество выводится в неизмененном 
виде, экскреция осуществляется с мочой и жел- 
чью. Влияния на ЦНС не отмечено. 

Дезлоратадин (эриус) — препарат 3-го поко- 
ления, активный метаболит лоратадина, обладает 
большим сродством к гистаминовым рецепторам. 
Может ингибировать освобождение гистамина и 
серотонина из тучных клеток, снижает проницае- 
мость капилляров, предупреждает развитие отека, 
снижает спазм гладких мышщ. 

Агонистом/антагонистом Н,-гистаминовых 
рецепторов является бетасерк, он обладает вы- 
раженным сродством к Ну-гистаминовым ре- 
цепторам и слабым — к Н,. Взаимодействуя с 
Н.-гистаминовыми рецепторами, стимулирует 
освобождение гистамина и серотонина, устраняет 
головокружение. 

Показания к применению: предупреждение и 
лечение аллергических состояний (поллинозы, 
крапивница, сенная лихорадка, вазомоторный 
ринит, лекарственная аллергия), атопический и 
контактный дерматит, экзема, уменьшение болез- 
ненности и зуда при укусе пчел и ос, для устра- 
нения высыпаний и ангионевротического отека 
при сывороточной болезни. Влияние многих из 
этих средств на ЦНС может быть использовано 
при лечении больных паркинсонизмом, расстрой- 
ствах функции вестибулярного аппарата, рвоте во 
время беременности, для профилактики морской 
и воздушной болезни, укачивании. Лица, страда- 
ющие морской болезнью должны принимать их 
за 30 мин до поездки (эффективность 60—70 %). 
Препараты — производные пиперазина действуют 
длительнее производных других групп, однократ- 
ный прием облегчает состояние в течение 6—12 ч. 

Многие из перечисленных состояний могуг 
возникать и у лиц, занимающихся спортом, по- 
этому противоаллергические препараты ЯВЛЯЮТСЯ 
актуальными средствами спортивной медицины. 

Побочные эффекты: противогистаминные 
препараты с раздражающими свойствами (дипра- 
зин, фенкарол, диазолин) могут вызывать тошно- 
ту, боль в подложечной области, диспепсию, их 











следует назначать после принятия пиши. После 
приема внутрь нежелательные эффекты препа- 
ратов проявляются сонливостью, головокруже- 
нием, головной болью, сухостью во рту, тош- 
нотой, общей слабостью, иногда повышением 
внутриглазного давления. Почти все блокаторы 
Н,-гистаминовых рецепторов, кроме диазоли- 
на, тавегила, фенкарола, супрастина, угнетают 
ЦНС у взрослых. Эти свойства в значительно 
меньшей степени проявляются при использова- 
нии противогистаминных препаратов 2-го по- 
коления. 

Учитывая возможность противогистаминных 
препаратов угнетать ЦНС, следует придерживать- 
ся осторожности при применении их в амбулатор- 
ных условиях лицам, профессиональная деятель- 
ность которых требует повышенного внимания 
и быстрой реакции. На их фоне нельзя назна- 
чать средства, угнетающие ЦНС, этанол. У детей 
младшего возраста, наоборот, могут возникнуть 
инсомния, тремор. 

Длительность применения гистаминоблока- 
торов (более 7—10 суг), особенно димедрола и 
астемизола, может привести к развитию аллерги- 
ческих реакций (результат образования сложных 
антигенов с белками крови и тканей). Отрица- 
тельной чертой Н,-антагонистов 1-го поколения 
является довольно частое развитие тахифилаксии 
при длительном применении. 

Препараты 2-го поколения (терфенадин, асте- 
мизол) могут вызывать нарушения со стороны 
сердечно-сосудистой системы (удлинение интер- 
вала ОТ на ЭКГ и возникновение желудочковой 
тахикардии). Предупредить или уменьшить мно- 
гие из побочных эффектов можно путем сниже- 
ния дозы или отменой препарата, иногда эти яв- 
ления проходят самостоятельно. 

Стабилизаторы клеточных мембран 

Кетотифен (задитен) препятствует посту- 
плению Са? в тучные клетки и этим ограни- 
чивает освобождение гистамина, ЛТ, ФАТ, 
катионных белков из эозинофилов, повыша- 
ет число Т-супрессоров в крови, активность 
В-адренорецепторов, устраняя тахифилаксию по 
отношению к катехоламинам. Кроме того, он 
подавляет реакцию на уже освободившийся ги- 
стамин и, что особенно важно, на ФАТ. Послед- 
ний освобождается не только во время замедлен- 
ной анафилактической реакции, но и при других 
патологических состояниях, особенно при тяже- 
лых инфекционных заболеваниях, септическом 
и эндотоксическом шоке, во время реакции от- 
торжения пересаженных органов и пр. Поэтому 


так важны антагонисты ФАТ. Кетоти 


фен 6, 
первым препаратом, способным устранить 3 
эффекты, особенно отчетливо проявляющие 


во время аллергических реакций. К настоящему 
времени становится ясно, что существуют раз. 
личные рецепторы для ФАТ, поэтому один анта- 
гонист не может ликвидировать все его эффекты 
Уже созданы и постепенно входят в медицин- 
скую практику в качестве антагонистов ФАТ 
препараты (кадауринон — алкалоид китайского 
лука; бензодиазепины короткого действия — 
триазолам, апафант; антикальциевый препарат 
дилтиазем и некоторые другие), применяемые 
при септическом и эндотоксическом шоке, для 
профилактики и устранения реакции отторжения 
пересаженныхтканей (вместе с иммунодепрессан- 
тами). 

Кетотифен хорошо растворяется в воде ив 
липидах, поэтому его можно назначать в вод- 
ных растворах, хорошо всасывается из ЖКТ и 
проникает во все ткани, в печени подвергается 
биотрансформации, в результате чего из него об- 
разуются метаболиты с сохраненной фармаколо- 
гической активностью. 

Применяют кетотифен при бронхиальной аст- 
ме, сезонных ринитах, конъюнктивитах, экземе, 
пищевой аллергии. 

Препарат переносится хорошо, лишь иногда 
отмечают небольшую сонливость, повышение ап- 
петита, увеличение массы тела. 

Кромолин-натрий (интал, кромоглин, кромо- 
гексал) предупреждает попадание Са?* в тучные 
клетки, так как препятствует раскрытию кальцие- 
вых каналов. В результате этого он ограничивает 
освобождение медиаторов гиперчувствительности 
немедленного типа, но не устраняет спазм глад- 
кой мускулатуры. 

Как и кетотифен, кромолин-натрий устра- 
няет тахифилаксию по отношению к В-адрено- 
миметикам и эндогенным катехоламинам, тор- 
мозит освобождение ФАТ и снижает реакцию на 
него, постепенно ликвидируя гиперреактивность 
бронхов по отношению к антигенам, гистами- 
ну и пр. Кроме того, он стабилизирует оконча- 
ния С-волокон в обнаженной субэпителиальной 
ткани в бронхах больных бронхиальной астмой. 
В результате прекращается освобождение из их 
окончаний субстанции Р и возникновение его 
эффектов (освобождение гистамина, хемотаксис 
моноцитов, превращение их в макрофаги, осво- 
бождение из них ТХ Аа, ЛТ, супероксидного ио- 
на, протеолитических ферментов и пр.), в част- 
ности, бронхоспазма. 
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В воде препарат не растворяется и его приме- 
няют в виде мельчайшего порошка путем ингаля- 
ции для лечения атопических форм бронхи 
астмы. Полная ликвидация (или 


ограничение) приступов астмы наблюдают через 
4—5 нед постоянного лечения, но улучшение на- 
ступает раньше. При использовании этого препа- 
рата удается снизить дозы кортикостероилов или 
даже прекратить их применение. 

Назначают кромолин-натрий для профилак- 
тики бронхоспазма, провоцируемого физиче 
скими упражнениями, когда из-за учащенного и 
углубленного дыхания более холодный воздух по- 
ступает в глубину дыхательных путей, охлажлает 
эпителий и способствует освобождению гистами- 
на из тучных клеток. Иногда его используют для 
лечения аллергического ринита, диспепсических 
реакций на пишевые агенты, содержащиеся в 
продуктах питания. 

Препарат обычно переносится хорошо, иногда 
в первые дни лечения у больных с гиперректив- 
ностью он раздражает дыхательные пути, вызывая 
спазм бронхов. Для профилактики такого ослож- 
нения назначают эфедрин. 

Недокромил подобен кромолин-натрию по 
структуре и механизму действия, отличается от 
него болышей эффективностью и неприятным 
вкусом. Назначают также для ингаляций. 

Средства, препятствующие освобождению 
медиаторов анафилактической реакции 

В,-Адреномиметики (сальбутамол, фенотерол 
и др.) активируют аденилатциклазу, увеличивая 
этим в тучных клетках и базофилах содержание 
ЦАМФ, который препятствует раскрытию кальци- 
вых каналов и освобождению Са?* из внутрикле- 
точных депо. Этим они ограничивают повышение 
концентрации свободного Са?* в цитоплазме кле- 
ток и развитие последующих явлений. При брон- 
хиальной астме имеет значение их способность 
Устранять уже возникший спазм гладких мыши 
бронхов, также в связи с повышением содержа- 
ния в них цАМФ. 

К сожалению, при развитии тахи 

к В-адреномиметикам снижается их Э 

НОСТЬ, приходится увеличивать дозу и . 

применения препаратов, что может вызвать тя + 

Лые нежелательные последствия; особенно оп 

НЫ нарушения деятельности сердца. уфил- 

Ксантины (теофиллин и его препарат — 3 

ЛИН) также предупреждают высвобождение и 

Лиаторов гиперчувствительности немелле с. 

ТИПа и устраняют спазм гладких мыши. тами 

Ружено, что ксантины являются антагонис 


альной 
значительное 


филаксии 
ффектив- 
частоту 
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аденозина — медиатора пуринергических си- 
стем. 

Теофиллин способен ингибировать пури- 
нергические (П-1) рецепторы, участвующие во 
многих биохимических процессах. В частности, 
ингибирование А -рецепторов (аденозиновых), 
локализованных на пресинаптических оконча- 
ниях, устраняет тормозящее влияние аденози- 
на на освобождение катехоламинов, и в плазме 
крови возрастает их концентрация. Блокада А,- 
рецепторов на поверхности тучных клеток огра- 
ничивает способность их Ес-[2Е-рецепторов свя- 
зывать 12Е, снижает освобождение ФАТ из их 
легочных макрофагов у астматиков, устраняет у 
них бронхоспазм, вызываемый аденозином. Кроме 
того, теофиллин уменьшает тормозящее влияние 
аденозина на лимфоциты, увеличивает пролифе- 
рацию Т-супрессоров (подавляющее образование 
иммуноглобулинов), количество которых в усло- 
виях аллергических заболеваний снижено. 

Бронхолитический эффект теофиллина воз- 
никает при его концентрации в плазме крови от 
10 до 20 мкг-мл'. Для достижения этой концен- 
трации сначала вводят его насыщающую дозу 
(в экстренных случаях — внутривенно, в менее 
срочных — внутрь), а затем переходят на поддер- 
живающие дозы. 

Интенсивность всасывания теофиллина из 
ЖКТ и биотрансформация в печени очень вариа- 
бельны и зависят от индивидуальных особенно- 
стей функций ЖКТ, печени, почек. Элиминация 
теофиллина замедлена при ухудшении гемодина- 
мики (особенно при тяжелой сердечной недоста- 
точности), гипоксии, нарушении функции печени, 
при лихорадке, диете с преобладанием углеводов, 
ослаблении выделительной функции почек. Во 
всех этих случаях дозу теофиллина следует умень- 
шать или назначать препарат реже, так как тео- 
филлина неболышая частота терапевтического дей- 
СТвияЯ. При накоплении препарата в организме или 
при введении чрезмерной дозы может возникнуть 
интоксикация, проявляющаяся тахикардиеи, по- 
вышенной возбудимостью, затем возникает рвота 
с примесью крови (рвота “кофейной гущей” — 
результат увеличения проницаемости бобудиельых 
стенок), в тяжелых случаях — неукротимый понос 
также с примесью крови, повышение температуры 
тела, обезвоживание (последствие увеличения диу- 
реза и удаления влаги легкими в связи с учащени- 
ем дыхания). В очень тяжелых случаях появляются 
непроизвольные движения и судороги (в результа- 
те устранения тормозящего влияния аденозина на 
ЦНС), может наступить смерть. 











313 








Для устранения интоксикации, наряду с эн- 
теросорбентами и промыванием желудка, назна- 
чают солевые слабительные, противосудорожные 
средства (сибазон — диазепам), форсированный 


диурез, а в очень тяжелых случаях — гемодиализ 
или гемосорбцию. 
Глюкокортикоиды (преднизолон, бекломе- 


тазона дипропионат, дексаметазон, триамцино- 
лон и др.) препятствуют взаимодействию 15Е с 
Ес-рецептором на поверхности тучных клеток и 
базофилов, но не способны вытеснить их после 
фиксации. Они тормозят фосфолипазу А‚, пре- 
мущественно за счет индуцирования синтеза ли- 
помодулина, который осуществляется после ла- 
тентного периода (4—24 ч), Ес-12Е-рецепторов, 
поэтому глюкокортикоиды не могут предотвра- 
тить раннюю реакцию на антиген, но они предот- 
вращают инфильтрацию поврежденных аллерги- 
ческим процессом тканей клетками воспаления 
(тромбоцитами, эозинофилами, нейтрофилами, а 
также моноцитами, превращающимися в тканях 
в макрофаги) и этим предупреждают возникнове- 
ние отсроченной анафилактической реакции на 
антиген. 

Кроме того, глюкокортикоиды тормозят про- 
цессы экссудации и этим устраняют набухание 
слизистых оболочек, нередко являющееся причи- 
ной обструкции дыхательных путей, способству- 
ют восстановлению реакции В-адренорецепторов 
на катехоламины, уменьшают цитотоксические 
реакции. В итоге они предотвращают дальней- 
шую активность системы комплемента, приво- 
дяшую к цитолизу (эритроцитов, тромбоцитов 
и др.). 

В высоких дозах глюкокортикоиды тормозят 
синтез ©: компонентов системы комплемента 
и активируют катаболизм с, — ключевого ком- 
понента этой системы, поэтому эффективно их 
применение при лечении заболеваний, связанных 
с образованием иммунных комплексов. В этих 
случаях могут быть использованы и другие инги- 
биторы системы комплемента (гепарин, индоме- 
тацин). 

Зафирлукаст и монтелукаст натрия — конку- 
рентные антагонисты лейкотриеновых рецепто- 
ров, которые являются составной частью медленно 
реагирующей субстанции анафилаксии. Препара- 
ты уменьшают сократительную активность глад- 
ких мышц дыхательных путей, проницаемость 
сосудов, содержание клеточных и внеклеточных 
факторов воспалительной реакции в дыхательных 
путях, реактивность бронхов при вдыхании аллер- 
генов, предупреждая бронхоспазм. 


Неотложная помощь 
при анафилактическом шоке 

Анафилактический шок — тяжелейшее прояв- 
ление анафилаксии, он характеризуется возбуж- 
дением с последующим угнетением ЦНС, брон- 
хоспазмом, острой сосудистой недостаточностью, 
Уже при первых проявлениях это осложнение 
требует проведения реанимационных мероприя- 
тий. Средством выбора в такой ситуации являет- 
ся адреналина гидрохлорид, который корригиру- 
ет артериальное давление, снимает бронхоспазм; 
вводят 0,3—0,5 мл 0,1 %-го раствора внутримы- 
шечно. В случае необходимости препарат вводят 
медленно внутривенно, предварительно растворив 
0,5 мл 0,1 %-го раствора в 10 раз, при остановке 
сердца — внутрисердечно или интратрахеально. 
В этих случаях возможно развитие желудочковой 
фибрилляции, что в данной ситуации расценива- 
ется как менее грозное осложнение, чем сам ана- 
филактический шок. Высокоэффективно медлен- 
ное капельное введение (40—50 капель в | мин) 
такой смеси: 5 мл 0,1 %-го раствора адреналина 
гидрохлорида, 500 мг гидрокортизона (или 60 мг 
преднизолона, или 12 мг дексаметазона) в 500 мл 
0,9 %-го раствора натрия хлорида. Глюкокортико- 
стероиды используют как противоаллергические 
и противошоковые средства, но их действие раз- 
вивается через 30—60 мин после введения. Су- 
точная доза глюкокортикостероидов в пересчете 
на преднизолон может составлять 200—1200 мг. 
Такие инъекции продолжают 1—3 дня. Для устра- 
нения бронхоспазма кроме адреналина гидрохло- 
рида назначают эуфиллин (внутривенно медлен- 
но 10—20 мл 2 %-го раствора). Вначале лечения 
можно использовать аэрозольные формы брон- 
холитиков (сальбутамола, фенотерола, орципри- 
налина сульфата и др.), проводить интенсивную 
оксигенотерапию. Для стимуляции дыхательного 
центра можно применять кофеин-бензоат натрия 
(1—2 мл 10 %-го раствора), кордиамин (2—4 мл) 
и др. При наличии острого отека легких в состав 
коктейля для внутривенного введения добавляют 
1 мл 1 %-го раствора фуросемида. Противогиста- 
минные средства используют только в дошоковый 
период. При отсутствии острой сердечной недо- 
статочности проводят быстрое внутривенное вве- 
дение солевых растворов, плазмы и других кро- 
везаменителей для коррекции гемодинамических 
нарушений. Нормализация кислотно-щелочного 
равновесия осуществляется внутривенным введе- 
нием натрия гидрокарбоната. Судороги устраня- 
ют введением диазепама (внутривенно или вну- 
тримышечно 2—4 мл 0,5 %-го раствора) и др. 
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Формы выпуска препаратов 

Путедгошт — порошки, таблетки по 0.005: 
0.01; 0.02 г (для детей); ректальные суппозитории 
по 0,005; 0,01; 0,02 г; ампулы по | мл 1 %-го рас- 
твора; глазные капли 0,2 и 0,5 %-й раствор 

Пургайиии — таблетки, покрытые оболочкой 
по 0,01 и 0,025 г; ампулы по 2 мл 2,5 %-го раствора 

Пуатойпит — порошки, драже по 0,05 и 0.1 г: 
сироп 1 %-Й 

Зиргазипит — таблетки по 0,025 г; ампулы по 
| мл 2 %-го раствора 

Рнепсагоита — таблетки по 0,025 г; ампулы по 
1 мл 2 %-го раствора Ё 

ТауезИит — таблетки по 0,001 г; ампулы по 
2 мл 0,1 %-го раствора ы 

Гогаа@ пит — таблетки по 0,01 г; гель 1 %-й 
по 15; 30; 40; 50; 100 г; гель для носа по 15 и 20 т 

Стото!уп-зо@ ит — капсулы по 0,02 г 

КеюоНепит — таблетки, капсулы по 0,001 г; 
сироп во флаконах по 100 мл (в 5 мл — 1 мг) 


СРЕДСТВА, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА ИММУНИТЕТ 


Иммуномодуляторы 


Обеспечение гомеостаза живых организмов 
в условиях биологически агрессивной внешней 
среды является основной функцией иммунной 
системы. Известно, что иммунный ответ обеспе- 
чивается взаимодействием фагоцитов, регулятор- 
ных лимфоцитов (Т-хелперов и Т-супрессоров), 
эффекторных лимфоцитов (цитотоксических 
Т-лимфоцитов и В-лимфоцитов, вырабатываю- 
щих антитела), тучных клеток моноцитов и пр. 
Эти иммунокомпетентные и вспомогательные 
клетки в процессе развития иммунной системы 
вырабатывают и выделяют биологически актив- 
ные пептиды, так называемые цитотоксины, ко- 
торые регулируют и усиливают иммунный ответ. 
К ним принадлежат интерлейкины, интерферо- 
ны, монокины, молекулы адгезии, факторы Ро- 
ста, факторы некроза, опухоли и рецепторы на 
клетках ко всем этим пептидам. . ори 
Адекватный иммунный ответ на любой ый 
ронний агент предусматривает развитие на ом 
клеточной и гуморальной реакции при Банйй 
нии индифферентности к антигенам собстве нех 
го организма. Клеточный или гуморальный от я 
В конкретной ситуации определяется как т 
тером действующего агента, так И ан 
взаимодействием межлу двумя видами рн 
тельных Т-лимфоцитов (Т-хелперов» а 


ности, ТВ, продуцирует ИЛ-2, у-интерферон, фак- 
тор некроза опухоли—В и обусловливают развитие 
клеточного иммунитета, Тв, продуцирует ИЛ-4, 5, 
10, 13 и способствует развитию гуморального им- 
мунитета, сопровождающегося стимуляцией про- 
дукции антител. 

Учитывая сложность структуры и Функции 
иммунной системы и ее взаимосвязь с нервной и 
эндокринной системами организма, при действии 
многочисленных факторов внешней среды или 
различных заболеваний возможны возникнове- 
ния иммунных нарушений. В свою очередь, на- 
рушения иммунитета могут быть причиной раз- 
личных заболеваний, поражающих все органы и 
системы организма. По данным ВОЗ, приблизи- 
тельно 20 % населения Земли страдают такими 
заболеваниями и их количество продолжает воз- 
растать. 

Нарушения нормального функционирования 
системы иммунитета может происходить в раз- 
личных направлениях: как в сторону снижения 
активности ее различных звеньев, так и в сторо- 
ну возникновения гиперергических реакций или 
дискоординации между активностью се структур- 
ных компонентов. 

Исходя из этого фармакологические подходы 
и коррекции иммунных нарушений можно разде- 
лить на иммуностимуляцию и иммуносупрессию. 

Профилактика иммунодефицитных состояний 
является весьма актуальной задачей спортивной 
медицины, особенно на пике спортивной формы 
спортсменов, что связано с чрезмерными физи- 
ческими нагрузками. Известно, что при сниже- 
нии иммунологической реактивности снижается 
работоспособность, поэтому прием иммуномоду- 
лирующих средств не только восстанавливает ее, 
но и повышает. 

Эра современной фармакологии началась с 
иммуносупрессанта 6—меркантопурина, извест- 
ного ранее как противолейкозное средство. Этот 
первый иммуносупрессант был использован в 
клинике для задержки отторжения кожного транс- 
плантата, лечения аутоиммунной гемолитической 
анемии и системной красной волчанки. В 1962 г. 
был получен его аналог — азатиоприн. Количе- 
ство препаратов, действие которых направлено 


на угнетение иммунологической реактивности, 


неустанно возрастает. 

`В 70-е годы ХХ в. резко возрос интерес к ве- 
шествам, которые стимулируют иммунитет. Это 
связано с тем, что иммуностимуляторы оказались 
эффективными при лечении опухолей, хрониче- 
ских инфекционных и аутоиммунных процессов. 
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В связи с возрастанием заболеваемости СПИДом 
проблема поиска и создания эффективных имму- 
ностимуляторов является особенно актуальной. 

В процессе клинического применения им- 
мунотропных препаратов возник ряд проблем, в 
частности, при их использовании был выявлен 
“феномен маятника” — противоположное влия- 
ние на иммунитет одного и того же средства. Ока- 
залось, что конечный результат зависит от дозы 
препарата, времени и схемы введения, исходного 
иммунного статуса, генетических особенностей 
организма, а также биологического объекта (че- 
ловек, экспериментальное животное). 

Поэтому средства, влияющие на иммунитет, 
называют иммуномодуляторами. Для отражения 
преимущественного влияния на функцию имму- 
нокомпетентных клеток их классифицируют на 
иммуностимуляторы и иммуносупрессоры. 

К иммуномодуляторам принадлежат препа- 
раты химической или биологической природы, 
способные модулировать (стимулировать или 
угнетать) реакции иммунитета через влияние на 
иммунокомпетентные клетки, процессы их ми- 
грации, на взаимодействие таких клеток или их 
продуктов (лимфокины, антитела) с соответству- 
ющими мишенями. В свою очередь, иммунокор- 
рекция — это комплекс этиотропных и патогене- 
тических мероприятий, которые предусматривают 
активное воздействие на иммунологическую ре- 
активность организма. 

Возможны три варианта иммунокоррекции: 
заместительный, стимулирующий и угнетающий. 
Характер коррекции определяется конкретной 
целью. Например, для профилактики инфекци- 
онных заболеваний назначают вакцины или сред- 


















Иммунокоррекция 


ства заместительной терапии (сыворотки, ИмУ 

ноглобулины и пр.). При лечении инфекциониь. 
заболеваний одновременно с химиотерапевти, 
ческими средствами (особенно с теми, которые 
сами оказывают иммуносупрессорное действие — 
пенициллины, стрептомицины, тетрациклины, 
противотуберкулезные, противогрибковые анти. 
биотики, ко-тримоксазол и др.) назначают пре- 
параты, стимулирующие иммунитет. Угнетающую 
иммунную реакцию используют во время пере- 
садки органов и тканей. При аутоиммунных про- 
цессах, а также при некоторых онкозаболеваниях 
повышения эффективности основных лечебных 
мероприятий достигают за счет комбинирован- 
ной иммунокоррекции, т. е. сочетанного или аль- 
тернирующего назначения иммуносупрессантов и 
иммуностимуляторов (рис. 2.12). 


Иммуностимуляторы 

Лекарственные препараты, активирующие 
(восстанавливающие) функцию системы клеточ- 
ного и/или гуморального иммунитета, называют 
иммуностимуляторами. Их применяют при пер- 
вичных (врожденных) иммунодефицитах, кото- 
рые имеют, как правило, наследственную приро- 
ду, и вторичных (приобретенных), обусловленных 
разнообразными факторами — эндогенными (за- 
болевания) и экзогенными (стресс, лекарства, 
ионизирующее облучение). 

Положительные результаты получены преиму- 
щественно при лечении заболеваний, сопрово- 
ждающихся вторичным иммунодефицитом, при 
первичных иммунодефицитах наиболее перспек- 
тивным методом лечения в настоящее время яв- 
ляется трансплантация иммунокомпетентных ор- 
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РИСУНОК 2.12 — Основные направления иммунокоррекции (Пухлик, 1992) 
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ВРРРРУЗУРАУРРРИ 





танов и клеток (костный мозг, тимус) 
иммунодефициты могут развиваться 
вирусных (корь, краснуха, грипп, эпидемический 
паротит, вирусные гепатиты), бактериальных 
(лепра, холера, сифилис, туберкулез), микозных 
протозойных (малярия, токсоплазмоз, трипано- 
сомоз, лейшманиоз) болезнях и гельминтозах 
Недостаточность иммунной системы отмечается 
также при опухолях лимфоретикулярной приро- 
ды (ретикулосаркома, лимфогранулематоз, лим- 
фосаркома, миелома, хронический лимфолейкоз) 
и при патологических процессах, сопровождаю- 
щихся потерей белка или нарушениями его об- 
мена (заболевания почек, ожоговая болезнь, 
сахарный диабет и другие болезни обмена, хро- 
нические гепатиты, тяжелые послеоперационные 
травмы и пр.), иммуносупрессия может быть обу- 
словлена лекарственными средствами (цитоста- 
тики, глюкортикостероиды, НПВС, антибиотики, 
АЛГ, АТГ, моноклональные антитела, средства, 
угнетающие ЦНС, антикоагулянты и др.), а также 
алкоголем, ионизирующим облучением, пестици- 
дами и другими экзогенными факторами. Имму- 
нодефицит может наблюдаться у новорожденных, 
детей раннего возраста, а также возникать при 
старении. 

Экзогенные повреждающие факторы раньше 
и интенсивнее влияют на Т-систему иммунитета, 
при выраженном дефиците белка преимуществен- 
но страдает В-система, при старении наблюдается 
выраженный Т-иммунодефицит. 

При выборе иммуностимуляторов преимуше- 
ство отдают препаратам естественного происхо- 
ждения, которые имеют умеренные модулирую- 
щие свойства, они малотоксичны и достаточно 
эффективны при пероральном применении. 

Общепринятой классификации иммуномоду- 
ляторов, оказывающих преимущественно стиму- 
лирующее влияние на иммунитет, нет, но условно 
они могут быть разделены на такие группы: 

1) препараты растительного происхождения — 
настойка лимонника, экстракт элеутерококка, 
Препараты эхинацеи и др.; б- 

2) липополисахаридные комплексы микро 
ного происхождения — продигнозан, пирогенал, 
бронхомунал и др.: 

м ) препараты тимуса, костного к 
а тималин, тактивин, ТИМУЗИН, 
ракт плаценты и др.; о 
о. производные и 
72 мизол; 
ь др оепараты интерферона (лаферон» реаферон 
") и интерлейкина (пролейкит); 


Вторичные 
при многих 


га, плацен- 
миелопил, 


адола 


6) индукторы образования интерферона — ин- 
терфероногены (полудан, абризол, продигиозан); 

7) стимуляторы лейкопоэза — метилурацил, 
натрия нуклеинат, пентоксил; 





8) витамины и другие средства общеукрепля- 
ющей терапии — кислота аскорбиновая, токофе- 
рол, ретинол, препараты железа, анаболические 
препараты стероидной (ретаболил, неробол) и не- 
стероидной (рибоксин, калия оротат) структуры; 

9) препараты ферментов; 

10) препараты эмбриональных тканей. 

Делаются попытки корригировать направ- 
ленность иммунных реакций путем увеличения 
или уменьшения количества отдельных цитоки- 
нов, восстановления активности таких эффек- 
торных клеток, как нейтрофилы и макрофаги, с 
помошью гранулоцитарных и гранулоцитарно- 


моноцитарных колониестимулирующих фак- 
торов. 
Продигиозан —  липомонополисахаридный 


комплекс бактериального происхождения, вы- 
деленный из микроорганизмов Вас. рго@юозит. 
Общая черта всех иммуностимуляторов микроб- 
ного происхождения (на основе активных ком- 
понентов клеточной стенки микобактерий, 
рибосом, грибковых полисахаридов, полимерно- 
микробных агентов) — способность резко усили- 
вать активность специфических и неспецифиче- 
ских звеньев иммунной системы. Осуществляется 
такая стимуляция в ответ на введение препара- 
тов, имитирующих естественную бактериальную 
опасность. Продигиозан является сильным ак- 
тиватором Т-клеточного звена иммунитета, сти- 
мулятором факторов неспецифической защиты 
(фагоцитарной активности и пр.), обладает ин- 
терфероногенным действием. 

Показания к применению: хроническое течение 
бактериальных инфекций, раны, ожоги, лучевая 
терапия. 

Взрослым вводят внутримышечно 0,6 мкг-кг | 
с промежутком 3—4 сут, начиная с пробной до- 
зы 10—15 мкг, курс лечения (только в стациона- 
ре) — 4—5 иньекций. При заболеваниях органов 
дыхания можно применять в виде ингаляций, при 
иммунодефицитных состояниях не показан. 

Противопоказания: заболевания ЦНС, ишеми- 
ческая болезнь сердца. 

Побочные эффекты: температурная реакция че- 
рез 2—3 ч после введения, которая длится 3—4 ч. 

Пирогенал — липополисахарид, образующийся 
в процессе жизнедеятельности микроорганизмов 
Рзеидотопаз аеглатоза и др. — вызывает пиро- 


генную реакцию. 
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Фармакодинамика аналогична продигиозану. 
Кроме повышения температуры, после его введе- 
ния определяются лейкемия, сменяющаяся лей- 
коцитозом, повышение проницаемости тканей, 
в том числе и гематоэнцефалического барьера, 
угнетение развития рубцовой ткани, улучшение 
процессов восстановления в нервной ткани и пр., 
что способствует проникновению химиотерапев- 
тических средств в очаг поражения. 

Показания к применению близки к продигио- 
зану, кроме того, бронхиальная астма, псориаз, 
хроническая диффузная стрептодермия со скле- 
ротическими процессами в бронхах, эпидидимит, 
простатит и др. 

Противопоказания: заболевания, сопровожда- 
ющиеся лихорадкой, беременность; осторожно 
применять при гипертонической болезни и сахар- 
ном диабете. 

Побочные эффекты: при передозировке темпе- 
ратура тела повышается до 38,5—39 °С и выше, 
возникают боль в пояснице, головная боль, рвота. 
Такая картина может длиться 6—8 ч. В таких слу- 
чаях следует уменьшить дозу. 

Тималин, Т-активин и др. — препараты тимуса 
крупного рогатого скота, по химической структу- 
ре принадлежат к полипептидам. Тималин стиму- 
лирует продукцию цитокинов, активирует клеточ- 
ный иммунитет, усиливает фагоцитоз, регулирует 
количество Т- и В-лимфоцитов. Т-активин нор- 
мализует показатели Т-системы иммунитета, уве- 
личивает образование цитокинов, в том числе 
интерферонов. Препараты применяются при им- 
мунодефицитных состояниях. 

Показания к применению: иммунодефицитные 
состояния, химиолучевая терапия злокачествен- 
ных опухолей, хроническое течение инфекцион- 
ных заболеваний, хронические гнойные и септи- 
ческие процессы, воспалительные заболевания, 
ожоговая болезнь, трофические язвы, рассеянный 
склероз, лимфогранулематоз, лимфолейкоз. 

Тималин вводят глубоко в мышцы в течение 
3—10 дней, Т-активин — подкожно 1 раз в день 
5— 14 дней. 

Противопоказания: атопическая форма брон- 
хиальной астмы, беременность. 

Левамизол (декарис) вначале был известен 
как противоглистное средство. Как иммуности- 
мулятор увеличивает продукцию гормонов ти- 
муса, активность Т-лимфоцитов (Т-эффекторов 
и Т-супрессоров), на образование антител не 
влияет. 

Показания к применению: первичные и вторич- 
ные иммунодефицитные состояния, хронические 


и рецидивирующие инфекции, ревматоидный а 
трит, красная волчанка, опухоли. 1 

Побочные эффекты: при однократном прием 
практически отсутствуют. При повторном ыы 
нии, особенно в больших дозах, могут провони- 
ровать развитие иммунодефицита за счет СИЛЬНОЙ 
стимуляции Т-супрессоров, аллергических реак- 
ций в виде сыпи, лихорадки, стоматита, угнетение 
кроветворения (нейтропения, агронулоцитоз), 
нейрологические нарушения — возбуждение, на- 
рушение сна, головная боль, головокружение, 
диспепсические явления (тошнота, рвота, понос), 
В связи с гематологическими осложнениями в 
процессе лечения необходимо обязательно | разв 
три недели делать анализ крови. 

Интерфероны — препараты естественного 
(лейкоцитарный человеческий интерферон) или 
рекомбинантного (реаферон, бетаферон. лафе- 
рон) происхождения, принадлежат к цитокинам, 
характеризуются иммуностимулирующим, проти- 
вовирусным и антипролиферативным действием. 
Среди интерферонов наибольшая активность на- 
блюдается у интерферона. В сочетании с другими 
лекарственными средствами их применяют для 
лечения вирусных инфекций (грипп, вирусный 
гепатит, герпетические инфекции различной ло- 
кализации), папилломатоза гортани, онкозабо- 
леваний (рак почек, молочной железы, яичника, 
миеломная болезнь, В-лимфоцитарная лимфома). 
При респираторных инфекциях назначают интра- 
назально, при других заболеваниях — и внутри- 
мышечно и внутривенно. 

Интерферон почти не оказывает побочного 
действия; не имеет противопоказаний, однако при 
длительном парентеральном введении в больших 
дозах возможны лейкопения и тромбоцитопения. 

Натрия нуклеинат (натриевая соль дрождже- 
вой РНК) является стимулятором лейкопоэза, 
действует на различные клеточные факторы им- 
мунитета: стволовые клетки, Т- и В-лимфоциты, 
Т-хелперы и Т-супрессоры, макрофаги, нейтро- 
филы. Под его влиянием увеличивается количе- 
ство, активизируется пролиферация, миграция, 
бласттранформация лимфоцитов. Натрия нукле- 
инат стимулирует гуморальный иммунитет, по- 
вышая продукцию иммуноглобулинов, усиливая 
образование интерферона, лизоцима, других фак- 
торов неспецифической резистентности. Исполь- 
зуется как компонент комплексной терапии для 
коррекции приобретенных иммунодефицитов при 
неспецифических и специфических бактериаль- 
ных инфекциях (воспаление легких, пиелонеф- 
рит, дизентерия, туберкулез). 
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Из производных пиримидина и пурина в ка- 
честве иммуностимуляторов широко применяют 
метилурацил и пентоксил. 

Метилурацилу свойственно значительное ана- 
болическое и антикатаболическое действие. он 
ускоряет процессы тканевой регенерации, по- 


вышает уровень гуморального и 
иммунитета. Больные переносят 
рошю. 

Пентоксил имеет свойства, близкие к метил- 
урацилу, широко применяется в клинической 
практике для стимулирования лейкопоэза, ре- 
паративных процессов, фагоцитоза. Оказывает 
противовоспалительное действие, стимулиру- 
ет вегетацию клеток, фагоцитарную активность, 
продукцию антител. 

Показания к применению: в сочетании с анти- 
биотиками, угнетающими лейкопоэз (например, 
левомицетин), длительное течение инфекционно- 
го процесса, неспецифический язвенный колит. 
Применяют внутрь после еды. 

Побочные эффекты: раздражение слизистых 
оболочек пишевого канала, сопровождающееся 
диспепсическими явлениями. Больные хуже пе- 
реносят пентоксил, чем метилурацил. 

Эхинацея пурпурная используется в виде на- 
стойки, содержащей гликозиды, фитостерины, 
смолы, эфирные масла, соединения калия, маг- 
ния, железа. Иммуностимулирующая активность 
препарата направлена преимущественно на кле- 
точное звено иммунитета. Способствует секре- 
ции цитоксинов, стимулирует хемотаксис ней- 
трофилов, фагоцитарную активность макрофагов. 
Обладает также антибактериальным и противо- 
вирусным действием, противовоспалительным 
эффектом, связанным с повышением синтеза 
глюкортикоилдов. 

Показания к применению: вирусные и бактери- 
альные инфекции (грипп, другие респираторные 
вирусные инфекции, герпес, бактериальная пнев- 
мония, хронические неспецифические заболева- 
ния легких), аутоиммунные патологии (атриты, 

гепатиты, нефриты и пр.). 

Весьма актуальной задачей спор 
цины является профилактика иммунодефицит- 
ных состояний у спортсменов, чаще всего на пике 
спортивной формы, что связано с чрезмерными 
физическими нагрузками. Известно, что при сни- 
жении иммунологической реактивности понижа- 
ется работоспособность, поэтому приём иммуНо- 
модулирующих средств не только восстанавливает 
ее, но и повышает. Следовательно, иммуномоду- 
ляторы могуг рассматриваться как корригирую- 


клеточного 
препарат хо- 


гивной Меди- 


щие препараты, особенно при выполнении дли- 
тельной и интенсивной работы, преимущественно 
связанной с тренировкой выносливости. 

По вопросу о влиянии спортивных нагрузок 
на иммунитет не было единой точки зрения. Ре- 
зультаты ранних исследований свидетельствова- 
ли, что занятия физкультурой и спортом оказы- 
вали благоприятное воздействие, способствовали 
снижению заболеваемости, увеличению продол- 
жительности жизни, улучшению показателей 
естественного иммунитета. Однако в работах, 
проведенных в 70—80-х годах ХХ в., было показа- 
но, что современный спорт высших достижений 
может оказывать угнетающее действие на систему 
иммунитета. 

При умеренном объеме физических нагрузок 
показатели иммунитета повышаются. Чем больше 
интенсивность фи зических упражнений, тем ни- 
же может быть иммунологическая реактивность 
организма. Вместе с тем при минимальных по 
энерготратам физических нагрузках показатели 
иммунитета стабильны и способствуют стимули- 
рующему влиянию на иммунную систему. 

Было установлено, что уже при однократной 
мышечной нагрузке наблюдаются определенные 
изменения ряда иммунологических показателей. 
Тренировочные нагрузки подготовительного пе- 
риода вызывали незначительные колебания им- 
мунологических показателей, причем в случае не- 
которого их снижения последние возвращались 
к исходным значениям сразу после дня отдыха 
или уменьшения нагрузки. В соревновательный 
период иммунный статус спортсменов изменялся 
значительно. Наиболее существенные изменения 
иммунологических показателей были получе- 
ны при исследовании местного и общего имму- 
нитета у спортсменов на протяжении месячного 
тренировочного цикла, включавшего соревнова- 
ния, т. е. периода непосредственной подготовки 
к ответственным стартам сезона. Установлено, 
что предельно переносимые по интенсивности 
и объему тренировочные нагрузки приводили к 
резкому снижению уровнеи нормальных анти- 
тел. иммуноглобулинов классов А, М, С, секре- 
торного иммуноглобулина А, лизоцима и общего 
белка, т. е. весьма важных элементов иммунной 
системы, обеспечивающих защиту от заболева- 
ний. Снижение этих показателей было еше бо- 
лее выраженным после участия в ответственных 
соревнованиях. При анализе индивидуальных 
иммунологических показателей было установ- 
лено неизвестное ранее явление полного, насту- 


пающего в течение 1—2 чс момента воздействия 
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на человека предельно переносимых физических 
и психоэмоциональных нагрузок, исчезновения 
из крови и биологических секретов нормальных 
антител и иммуноглобулинов, т. е. фактически 
наступал функциональный паралич иммунной 
системы, и она резко снижала свои функции по 
защите организма от заболеваний. 

У 13,5 % обследованных не удавалось тести- 
ровать нормальные антитела в период ответствен- 
ных соревнований, в то время как в переходной 
период подготовки они определялись в довольно 
высоких титрах. В соревновательный период у 
определенного количества спортсменов исчезали 
и иммуноглобулины различных классов (А — у 
7,9 %, секреторный А — у 5,1 %, В — уб,5 %). 

Приведенные данные позволили выявить об- 
шую тенденцию адаптации иммунной системы 
человека к физическим нагрузкам. Определенная 
динамика изменений иммунологического статуса 
спортсменов в зависимости от физических нагру- 
зок явилась основанием для выделения, по край- 
ней мере, четырех фаз адаптации. 

Фаза мобилизации наблюдается, когда трени- 
ровочные нагрузки характеризуются интенсивно- 
стью по пульсовому режиму не более 160 уд-мин-! 
и преобладает так называемая аэробная произво- 
дительность. Иммунологические резервы орга- 
низма в этот период мобилизуются, количество 
острых респираторных заболеваний уменьшается 
до минимума, значительно улучшаются общее са- 
мочувствие и работоспособность. 

Фаза компенсации отмечается в период увеличе- 
ния интенсивности нагрузок с пульсом выше 160 
удмин-' (до 170) при недельном объеме такой ра- 
боты до 12 ч. Основные эффекты заключаются в 
компенсаторном повышении одних иммунологи- 
ческих показателей при нарушении других. Физио- 
логическая защита организма остается практически 
на том же уровне, что и в предыдушей фазе, по- 
видимому, из-за мобилизации резервов иммуноло- 
гических механизмов. Заболеваемость достоверно 
не отличается от таковой в фазе мобилизации. 

Фаза декомпенсации наблюдается в период вы- 
соких нагрузок — 80—90 % максимума с боль- 
шими объемами (8—10 ч в неделю) — в сорев- 
новательный период, при которых пульс бывает 
выше 170 уд-мин-'. Ее основные отличия состоят 
в резком снижении всех показателей иммуните- 
та. Физиологические резервы иммунной системы 
находятся на грани истощения, заболеваемость в 
этой фазе достигает своего пика. Организм пре- 
бывает в состоянии иммунологического риска, 
т. е. возникает вторичный иммунодефицит. 


Фаза восстановления наблюдается в постсорев- 
новательный период, после значительного сниже- 
ния физических нагрузок, а также в начальные 
периоды последующих тренировочных циклов. 
Показатели иммунологического и гормонально- 
го статуса постепенно возвращаются (или почти 
возвращаются) к исходным уровням предыдущего 
цикла. 

Таким образом, влияние длительности и ин- 
тенсивности физических нагрузок на иммунологи- 
ческую реактивность спортсменов свидетельствует 
о фазных изменениях в состоянии защитных ре- 
акций. Анализ взаимосвязи иммунологических по- 
казателей на разных фазах адаптации к мышечным 
нагрузкам позволяет предположить существова- 
ние ауторегуляции защитных свойств организма, 
причем компенсаторное увеличение одних по- 
казателей при падении других до определенного 
момента оказывается достаточно эффективным. 
Резервные возможности иммунной системы в 
первые две фазы еще обеспечивают эффективную 
защиту организма от инфекций — в фазах моби- 
лизации и компенсации. Переход в третью фа- 
зу — декомпенсации — обусловлен нарастанием 
мышечно-эмоционального стресса, характерного 
для современной системы спортивной тренировки. 
Регистрируемое при этом угнетение иммунологи- 
ческих показателей коррелирует с ростом заболе- 
ваемости. 

Режимы нагрузок, при которых наступает фа- 
за истощения резервных возможностей иммунной 
системы, индивидуальны для каждого спортсме- 
на, зависят от многих факторов, в том числе и его 
генотипа. Это обстоятельство делает бесспорной 
необходимость иммунологического контроля за 
спортсменами высоких квалификаций. 

При изучении иммунодефицитных состояний 
у спортсменов в периоды экстремальных физи- 
ческих и психоэмоциональных нагрузок удалось 
установить следующие механизмы срыва адапта- 
ции и истощения резервов иммунитета: 

® нарушение гормональных взаимоотноше- 
ний и сбалансированной активности различных 
гормонов, последовательного, адекватного, физи- 
ологически обусловленного чередования анабо- 
лической и катаболической фаз обмена веществ 
со стойким преобладанием катаболических про- 
цессов (дисбаланс нейроэндокринной регуляции). 
Указанные изменения приводят к нарушению 
экстраиммунных механизмов регуляции иммун- 
ного гомеостаза; 

х глубокие метаболические изменения вну- 
тренней среды (сдвиги рН, накопление мочеви- 
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ны, лактата и др.), приводящие в конечном итоге 
к распаду иммуноглобулинов; 

„ абсолютная или относительная пишевая 
(включая витамины и микроэлементы) недоста- 
точность И связанное с этим нарушение энерге- 
тического, пластического, субстратного обеспече- 
ния иммунной системы, 

. вялотекущая, перманентная интоксикация от 
очагов хронической инфекции, резко снижающая 
резервные возможности системы иммунитета. 
Снижение показателей иммунитета при одной 
и той же нагрузке, как оказалось, строго индиви- 
дуально и зависит от исходного состояния этой 
системы, нередко генетически обусловленного. 

В связи со сказанным стало очевидным, что на 
каждого спортсмена следует иметь иммунологи- 
ческий паспорт, принципы составления которо- 
то подразумевают решение следующих основных 
задач: 

. определение индивидуального уровня здо- 
ровья у спортсмена, т. е. индивидуальных особен- 
ностей реакции иммунной системы на трениро- 
вочные нагрузки разной интенсивности; 

. выявление индивидуального уровня нагру- 
зок, под влиянием которых возможен срыв адап- 
тации иммунной системы, а вероятность заболе- 
ваний и травм резко возрастает; 

* прогнозирование (исходя из полученных 
данных) учебно-тренировочных сборов, периодов 
иммунологического риска и риска заболеваний 
задолго до их возникновения; 

* применение индивидуальных мер для про- 
филактики и коррекции иммунодефицитных ©9- 
стояний. 

В полном объеме иммунологический паспорт 
должен быть составлен с учетом исследования 
клеточного, гуморального и секреторного имму- 
нитета. 

При иммунологических исследов 
обходимо опираться на такие методи 
пекты: 

* изучение показателей гуморального имму- 
нитета и факторов неспецифической резистент- 
ности можно проводить в образцах крови, полу- 
ченных как из вены, так и из пальца и мочки Уха 
* количественную оценку Т- И В-лимфоцитов 
рИЗвОДИтЬ только. в ‘образцах крови, взятой из 

ы; 

* забор материала для определения исходных 
ЕЙ иммунной системы наиболее —— 
разно осуществлять с 7 До 8 ч утра, 


на] окон- 
о Ане позхнеечемичерез оо 
и. 


аниях не- 
ческие ас- 


Имеется прямая корреляция между количе- 
ством сниженных показателей (независимо от се- 
креторных или гуморальных факторов) и количе- 
ством острых заболеваний. 

Отметим качественные характеристики, Ко- 
торые следует ввести в общую оценку. Так, при 
параллельном повышении некоторых показателей 
непосредственная связь с заболеванием умень- 
шается. При снижении преимущественно по- 
казателей секреторного иммунитета, и особенно 
иммуноглобулина А, возрастает вероятность воз- 
никновения острых респираторных заболеваний. 

При создании иммунологического паспорта 
целесообразно выделить три группы спортсменов, 
исходя из их реакции на нагрузки разной интен- 
сивности, допуская, что разделение на группы со- 
ответствует применяемому комплексу иммуноло- 
гических показателей и методу их определения. 

Первая группа; 

» высокий исходный уровень показателей им- 
мунной системы (границы иммунологического 
гомеостаза выше, чем у здоровых лиц, не зани- 
мающихся спортом); 

х умеренное (не более 30 %) снижение одних 
иммунологических показателей под влиянием на- 
грузок при компенсаторном увеличении других; 

» быстрое восстановление после нагрузок (1— 
3 дня); 

» вероятность заболевания минимальная, 

. объем и интенсивность нагрузок могут быть 
увеличены без дополнительных мер защиты для 
иммунной системы. 

Вторая группа: 

. исходный уровень показателей иммунной 
системы хороший или средний (незначительно 
превышает нормативы для здоровых лиц, не за- 
нимавшихся спортом, или соответствует им); 

„ значительное (до 50 % исходного) снижение 
показателей под влиянием нагрузки без 
повышения других показателей 
иммунитета, однако фаза декомпенсации по состо- 
янию здоровья и работоспособности отсутствует; 

„ восстановление после нагрузок удовлетво- 
рительное (4—7 дней); 

„ дальнейшее увеличение нагрузки необходи- 
мо проводить © параллельным контролем реакции 


иммунной системы во избежание резкого ее угне- 


тения. 


Третья группа: 
. исходный уровень показателей иммунной 


едний или низкий (на уровне нижней 


системы ср. 
границы нормы для здоровых лиц, не занимаю- 


щихся спортом); 


иммунных 
компенсаторного 
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. резкое снижение иммунологических пока- 
зателей после нагрузки (более 50 % исходного) 
вплоть до полного исчезновения титров нормаль- 
ных антител и иммуноглобулинов — фаза деком- 
пенсации; 

» восстановление после нагрузок замедленное 
(8—24 дня); 

® вероятность заболеваний после нагрузок 
значительно повышена — фаза высокого иммуно- 
логического риска; 

* при тренировке в этих режимах, а тем более 
при увеличении объема или интенсивности на- 
грузки, спортсмен нуждается в стимуляции им- 
мунной системы в 100 % случаев. 

При воздействии экстремальных нагрузок орга- 
низму нет необходимости запускать классический 
механизм иммунного ответа, т. е. внутрииммунные 
механизмы не испытывают постоянного перена- 
пряжения, а возникающие порой изменения суб- 
популяции лимфоидных клеток чаще всего носят 
транзиторный характер. Такое понимание пато- 
генеза изменения иммунитета у спортсменов по- 
зволяет сформулировать представление о том, что 
превалирующее значение должно иметь нарушение 
центральных и периферических регуляторных ме- 
ханизмов, т. е., по существу, механизмов адапта- 
ции. Поэтому главные усилия, по нашему мнению, 
должны быть направлены на нормализацию основ- 
ных звеньев адаптации и регуляции иммунитета. 

Такое представление позволяет по-новому 
взглянуть на возможные точки приложения им- 
муностимулирующих препаратов в организме с 
воздействием не столько на интраиммунные ме- 
ханизмы (как в клинической медицине), сколько 
на регуляторные механизмы иммунитета. Следо- 
вательно, исходя из теоретических соображений, 
прямого перенесения принципов, методов, схем и 
препаратов, применяемых для лечения больных с 
иммунодефицитом, в спортивную медицину быть 
не может. 

В связи с этим выбор средств, используемых 
для профилактики и коррекции вторичных имму- 
нодефицитов, развивающихся в условиях совре- 
менного спорта высших достижений, обусловлен 
их способностью оказывать влияние на экстраим- 
мунные механизмы регуляции процесса иммуно- 
логической адаптации. 

Для коррекции иммунодефицитных состояний 
в спортивной практике так же, как и в клиниче- 
ской медицине, могут применяться самые разно- 
образные типы воздействия: фармакологические, 
физические, химические, биологические факторы 
и их комплексы. 


Учитывая специфику спортивной деятельно 
сти, при выборе и назначении ИММУНОкоррели. 
рующих мероприятий к любому из них Должен 
быть предъявлен целый ряд дополнительных тре- 
бований, главные из них следующие: 

* отсутствие заметного снижения спортивной 
работоспособности; 

» минимальная токсичность; 

» возможность многократного применения; 

® необходимое время наступления и удержа- 
ния эффекта; 

® отсутствие отрицательного эффекта в после- 
действии; 

® сочетаемость с препаратами энергетическо- 
го, пластического и субстратного обеспечения 
спортивной работоспособности. 

Выбор препаратов для иммунокоррекции про- 
водился с учетом их необходимости и полезно- 
сти в процессах иммуногенеза, с одной стороны, 
и возможности оптимизировать функциониро- 
вание иммунной системы в условиях длитель- 
ных стрессорных нагрузок посредством регуля- 
ции процессов иммунологической адаптации — с 
другой. 

Очевидно, что коррекция экстремальных (в 
том числе спортивных) иммунодефицитов долж- 
на основываться на иных принципах, и основное 
внимание следует уделять экстраиммунным уров- 
ням регуляции иммунологической адаптации, яв- 
ляющимся ответственными за процессы адапта- 
ции организма к экстремальному воздействию. 

Выбор препаратов, содержащих белки в наи- 
более легко усвояемом виде, а также жиры и 
углеводы, обусловлен сведениями о хронической 
абсолютной или относительной алиментарной 
недостаточности у спортсменов в процессе тре- 
нировочного цикла и связанным с этим непол- 
ноценным энергетическим, пластическим или 
субстратным обеспечением иммунной системы. 
Литературные данные свидетельствуют о значи- 
тельных нарушениях клеточного и гуморального 
иммунитета. При недостаточности питания сни- 
жаются уровни Т-лимфоцитов, их способность 
к стимуляции, пролиферации и выработке лим- 
фокинов, нарушается фагоцитарная функция 
нейтрофилов. Введение в рацион голодающих 
животных даже одной аминокислоты (напри- 
мер, цистеина) вызывает стимуляцию механизмов 
естественного иммунитета — повышение бакте- 
рицидной активности сыворотки крови, уровня 
комплемента, лизоцима, фагоцитарной активно- 
сти лейкоцитов, усиливает синтез РНК в ядрах 
иммунокомпетентных клеток. 
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Важное значение в нормализации функциони- 
рования иммунной системы имеют витамины и 
микроэлементы. Гак, дефицит витамина А приво- 
дит к подавлению клеточного и тимусзависимого 
гуморального ответа, уменьшению содержания 
лимфоцитов в корковых зонах тимуса, снижению 
активности мононуклеарных фагоцитов, гипо- 
плазии костного мозга. Недостаточность вита- 
мина В, проявляется в снижении устойчивости 
к инфекциям, нарушениях реакций клеточного 
иммунитета. Введение витамина С увеличивает 
ответ лимфоцитов на митогены, повышает уро- 
вень спонтанной трансформации лимфоцитов, не 
влияя на уровни сывороточных иммуноглобули- 
нов и число розеткообразующих клеток. Введение 
поливитаминных препаратов одновременно с ан- 
тигеном значительно повышает силу иммунного 
ответа у экспериментальных животных. 

Дефицит железа приводит к нарушению фаго- 
цитарной и бактерицидной функций макрофагов, 
снижает процессы кооперации Т- и В-лим- 
фоцитов, миграцию и пролиферацию стволовых 
клеток. Недостаточность цинка оказывает депрес- 
сирующее действие на тимус и Т-лимфоциты, 
снижает иммунный ответ на антигены. При де- 
фиците меди наблюдаются атрофия тимуса, уве- 
личение селезенки, анемия, снижение активности 
цитохромоксидазы, выраженные аномалии мито- 
хондрий и уродливость ядер клеток в иммуно- 
компетентных органах. Инфекционный процесс, 
развивающийся в условиях хронического дефи- 
цита йода, характеризуется склонностью к гене- 
рализации, отставанием иммуноморфологических 
реакций, нарушениями метаболизма в клетках 
лимфоидных органов и крови, снижением есте- 
ственной резистентности. Селен, используемый в 

виде селенита, по механизму действия близок к 
витамину Е. Ионы магния, калия, натрия увели- 
чивают трансмембранный потенциал макрофагов 
и лимфоцитов, принимают участие в опосредо- 
ванной моноцитами антителозависимой клеточ- 
ной цитотоксичности, увеличивают экспрессию 
Та-антигенов на поверхности иммунокомпетент- 
ных клеток. Поступление кальция в клетки и мо- 
билизация его играют центральную роль в акти- 
вации и пролиферации лимфоцитов, активации, 
подвижности и дегрануляции гранулоцитов. 3 

Выбранные для профилактики и лечебной 
иммунокоррекции препараты относятся к Раз- 
решенным фармакологическим группам. В пол- 
готовительный период эти препараты обусловли- 
вают формирование адаптационных процессов в 
целом, ав прелсоревновательный оказывают ле- 








чебное воздействие и не допускают развития им- 
мунодепрессии. В этот период рекомендуют мало- 
токсичные иммуномодуляторы для перорального 
применения на протяжении 2—3 нед. 

В постсоревновательный период для восста- 
новления иммунного статуса могут быть исполь- 
зованы препараты, рекомендованные В подгото- 
вительный период (2—3-недельный курс). Вместе 
с тем при более значительных нарушениях им- 
мунного статуса рекомендуют также препараты 
для парентерального введения. 

Следует избегать приема иммуностимулирую- 
щих средств (особенно центральных иммуности- 
муляторов) до 16 часов, поскольку эффект будет 
противоположным. 

При использовании иммуностимуляторов 
следует предварительно применять курсы энте- 
росорбентов, а также проводить одновременную 
коррекцию возникающих при вторичном имму- 
нодефицитном синдроме нарушений слизистых 
оболочек. кожи, ногтей и микроэкологического 
равновесия толстого кишечника. С этой точки 
зрения, спортсмены должны внимательно отно- 
ситься к появлению симптомов раздражения или 
хости слизистых оболочек глаз, носа, ротовой 
полости, урогенитального тракта, сухости и лом- 
кости волос и ногтей, появлению грибковых по- 
ражений и изменений в работе кишечника. 

Анализируя иммуномодулирующую актив- 
ность отдельных препаратов и способов воздей- 
ствия на организм спортсменов в период выпол- 
нения ими предельной физической работы (плюс 
психоэмоциональный стресс), следует отметить 
положительный эффект, заключающийся в про- 
филактике и коррекции обычно развивающихся 
в этих условиях вторичных иммунодефицитов 
(контрольные группы). Однако при индивидуаль- 
ном анализе, в отличие от анализа по средним 
показателям в группах, наряду с отсутствием фе- 
номена полного исчезновения иммуноглобулинов 
и антител, наблюдаемого в контрольных группах, 
у определенного количества лиц в опытных груп- 
пах зарегистрировано снижение ряда иммуноло- 
гических показателей. Следовательно, профилак- 
гика и коррекция вторичных иммунодефицитов, 
достигаемая с помощью отдельных использован- 
ных нами препаратов, принадлежащих к группе 
иммунофармакологических средств экстраим- 
мунного пути регуляции процессов иммуноло- 
гической адаптации, была неполной. Это может 
быть объяснено, с одной стороны, генетической 
детерминированностью силы иммунного ответа, а 
с другой — недостаточностью воздействия лишь 
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на одно из многочисленных звеньев регуляции 
иммунологической реактивности и процессов 
адаптации в целом. Не может быть полностью 
исключено и предположение, что использование 
одного препарата, воздействующего на какое- 
либо конкретное звено обеспечения или регуля- 
ции иммунологической адаптации, может вызы- 
вать дефицит в другом звене. 

В связи с этим более обоснованным пред- 
ставляется комплексное воздействие на организм, 
захватывающее как можно болыше звеньев суб- 
стратного и энергетического обеспечения гумо- 
рального и клеточного иммунитета. Однако и в 
этом случае, исходя из теоретических предпосы- 
лок, полного успеха добиться, по-видимому, не- 
возможно, так как в условиях повышенных требо- 
ваний, предъявляемых организму, определенная 
часть вводимых препаратов будет использована им 
не только для покрытия субстратного и энергети- 
ческого дефицита межклеточных кооперативных 
взаимодействий, обеспечивающих эффекторную 
функцию иммунной системы, но и для повыше- 
ния работоспособности, которое, в свою очередь, 
приведет к дополнительным сдвигам в иммунной 
системе. Тем не менее профилактика заболева- 
ний, наиболее часто поражающих спортсменов в 
соревновательный и постсоревновательный пери- 
од, в случае комплексного иммуностимулирую- 
щего воздействия на организм должна быть еще 
более успешной, чем при использовании опреде- 
ленных препаратов, а отдельные случаи заболева- 
ний должны возникать на гораздо более высоком 
уровне нагрузок. 

Обобщение собственных данных, а также 
экспериментальных и теоретических разрабо- 
ток других исследоватей позволяет сделать ряд 
выводов. Во-первых, применение в целях им- 
мунокоррекции некоторых препаратов или их 
комплексов, близких к использованным нами, 
наряду со стимуляциеи иммунной системы спо- 
собно одновременно стимулировать работоспо- 
собность в условиях интенсивных физических 
нагрузок, что приводит на следующем этапе к 
очередному иммунологическому дисбалансу, 
вызванному, по-видимому, нарушением про- 
цессов нормальной межклеточной коопера- 
ции и саморегуляции (подавление активности 
Т-хелперов с одновременным усилением функ- 
ции Т-супрессоров, ингибирование продукции 
интерлейкинов и т. д.). Во-вторых, именно этот 
этап тренировочной и соревновательной дея- 
тельности спортсменов требует клеточного кон- 
троля функционирования субпопуляций лимфо- 


цитов, на основании чего можно оСУществлят, 
дополнительные внутрииммунные вмешатель. 
ства с помошью препаратов целенаправленног 
воздействия, способствующих фенотипической 
коррекции иммунного ответа в обход генетиче- 
ского блока. 

Вторичные иммунодефициты, развивающиеся 
унекоторых лиц в процессе современной спортив- 
ной деятельности, требуют проведения иммуно- 
логического контроля на всех этапах тренировоч- 
ного и соревновательного циклов и применения 
иммунокорригирующих мероприятий в целях 
профилактики срыва иммунологической адапта- 
ции и заболеваемости. 

Иммунологический контроль должен вклю- 
чать показатели, наиболее информативно отра- 
жающие состояние иммунологической реактив- 
ности организма. Комплексное исследование 
гуморальных факторов общего и местного имму- 
нитета является необходимым, достаточно чув- 
ствительным, объективным и информативным 
методом изучения иммунологической реактивно- 
сти организма спортсменов, способным своевре- 
менно выявлять несоответствие предъявляемых 
нагрузок функциональным возможностям им- 
мунной системы и сигнализировать о развиваю- 
щемся срыве адаптационно-приспособительных 
механизмов, в том числе об исчерпании резервов 
иммунитета. 

При отсутствии предельных нагрузок эффек- 
тивным профилактическим мероприятием явля- 
ется воздействие на любое звено экстраиммунной 
регуляции (субстратное и/или энергетическое 
обеспечение и др.). При комплексном воздей- 
ствии на возможно большее число звеньев экс- 
траиммунной регуляции эффективность профи- 
лактики срыва адаптации и исчерпания резервов 
иммунитета должна возрастать. Однако возника- 
ющая при этом возможность увеличения работо- 
способности может приводить к очередному, со- 
ответствующему более высоким уровням нагрузки 
иммунологическому дисбалансу, обусловленному, 
по всей вероятности, нарушением кооперативных 
межклеточных взаимодействий с преобладанием 
активности супрессорных Т- и В-лимфоцитов 
над хелперными, что может приводить к извра- 
щению аффекторных механизмов как гумораль- 
ного, так и клеточного иммунитета. Именно на 
этом этапе представляется необходимым подклю- 
чение клеточного иммунологического контроля, 
способного выявить наиболее страдающее звено 
интраиммунной регуляции и способствующего 
правильному выбору дополнительных иммуно- 
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Иммуносупрессивные средства 
Иммуносупрессанты — это лекарственные 
препараты разных фармакологических химиче- 
ских групп, которые подавляют реакции 


имму- 
нитета через опосредованное угнетение функции 
клеток иммунокомпетентной системы. Такие 


средства применяют для лечения тяжелых гипер- 
иммунных заболеваний и угнетения реакции от- 
торжения трансплантата, а также для ослабления 
воспалительных процессов неопределенной этио- 
логии. 

Известные сегодня иммуносупрессанты ха- 
рактеризуются разной активностью: мягкое им- 
муносупрессивное действие оказывают НПВС, 
гепарин, препараты золота, пенициллин, произ- 
водные 4-аминохинолина и др., в связи с чем их 
называют “малыми” иммуносупрессантами, уме- 
ренный иммуносупрессивный эффект проявляют 
средние дозы глюкокортикостероидов. 

Наиболее мощными являются цитостатики — 
препараты, применяемые как противоопухолевые, 
в частности, антиметаболиты и алкилирующие 
соединения, антилимфоцитарные и моноклональ- 
ные антитела (АТ), антибиотики и др., которые 
называют “болышими” иммуносупрессантами. 

Классификация  иммуносупрессивных  лекар- 
ственных средств 

1. Глюкортикостероиды. 

2. Циклоспорин А. 

3. Цитостатики: 

а) алкилирующие — миелосан, циклофос- 
фан; 

6) антиметаболиты — азатиоприн, меркан- 
топурин; 

в) некоторые антибиотики — например ак- 
тиномицин; 

г) препараты ферментов — [-аспарагиназа. 

4. Производные 4-аминохинолина — хинга- 
мин, гидроксихлорохин. 

5. Препараты золота 
ауротиоглюкоза, ауронофин. и 

6. Производные кислоты микофолевой — цел- 
септ и др. 

Глюкокортикостероилы, как уже отмечалось, 
это уникальная группа препаратов, которая соче- 
тает мощное противовоспалительное и иммунное 
воздействие, их иммуносупрессивное действие 
связано с влиянием на клетки лимфоидного ряда. 


== кризанол, солганал, 


Глюкортикоиды подавляют реакцию клеток 
на лимфокины (фактор, активирующий макро- 
фаги, фактор переноса и пр.), ограничивая этим 
клон сенсибилизированных клеток. Они наруша- 
ют инфильтрирование тканей клетками крови, 
в том числе моноцитами, предупреждая превра- 
щение их в макрофаги тканей. Имеет значение 
их способность стабилизировать мембраны ли- 
3осом, снижать в крови число циркулирующих 
в крови Т-лимфоцитов, особенно Т-хелперов, 
препятствуя этим их активности, кооперации с 
В-лимфоцитами и образованию иммуноглобули- 
нов, угнетать активность макрофлагов, в част- 
ности продукцию ими ИЛ-1, увеличивать синтез 
белков, тормозящих латентные протеазы и фос- 
фолипазу А,. Применяют их при лечении диффуз- 
ных заболеваний соединительной ткани (ревма- 
тоидный артрит), обычно в сочетании с другими 
препаратами, и при других заболеваниях, в основе 
патогенеза которых лежит гиперчувствительность 
замедленного типа: красная волчанка, склеродер- 
мия, аутоиммунная гемолитическая анемия, не- 
специфический язвенный колит, аутоиммунный 
гломерулонефрит и др. 

(Правила, согласно которым осуществляется 
лечение этими препаратами, их побочные эффек- 
ты освещены ранее.) 

Цитостатические лекарственные средства для 
достижения цитостатического или иммуносу- 
прессивного эффекта применяют в соответствии 
с определенными клинико-фармакологическими 
принципами, а именно: 

» цитостатический эффект — иммуносупрес- 
сивный эффект; 

® высокие дозы — низкие дозы; 

» недлительное лечение — длительное 
ние; 

. эффект развивается через несколько суток, 
недели или месяцы; 

» незначительный противовоспалительный 
эффект — значительный противовоспалительный 
эффект; 

» угнетение синтеза ДНК — угнетение синте- 
за РНК. 

Алкилирующие соединения — одна из наи- 
более распространенных групп цитостатиков, в 
основе механизма их действия лежит способность 
замещать атомы водорода в важных биологиче- 
ских структурах клеток на алкильную группу. При 
этом происходит необратимое угнетение жизнеде- 
ятельности клеток. Наиболее чувствительны к ал- 
килирующим соединениям нуклеиновые кислоты. 
Препараты — миелосан, хлорбутин, циклофосфан 


лече- 
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действуют в любой фазе клеточного цикла и на 
клетку в состоянии покоя, проявляют преимуще- 
ственное влияние на В-клетки, угнетают продук- 
цию 1$М. г. 

Циклофосфан назначают в начальной до- 
зе 200—400 мг, в случаях длительного примене- 
ния — 75—100 мг в сутки. Иммуносупрессивный 
эффект развивается на 10-е сутки лечения. Хлор- 
бутин применяют по 0,2 мг-кг ' в сугки, в случае 
длительного лечения дозу уменьшают; иммуносу- 
прессивный эффект развивается на 10— 14-е сут- 
ки лечения. 

Миелосан — цитотоксическое средство, дей- 
ствие которого проявляется преимущественно от- 
носительно клеток миелинового ряда, применя- 
ется при хроническом миелоцитарном лейкозе, 
настоящей полицитемии; в случае значительной 
тромбоцитемии при миелофиброзе. Относитель- 
ная избирательность действия обусловливает бес- 
печность его назначения в течение длительного 
времени. Препарат не следует применять при 
остром и подостром лейкозах, при обострении 
хронического лейкоза, при значительной тромбо- 
цитопении. 

Антиметаболиты. Меркаптопурин — антимета- 
болит пуринов, по химическому строению близок 
к этим соединениям, в связи с чем нарушает син- 
тез нуклеотидов, нуклеиновых кислот, оказывает 
цитотоксическое действие, угнетает рост проли- 
ферирующих тканей. По структуре и свойствам 
к меркаптопурину близок азатиоприн (имуран), 
у него больше проявляется иммуносупрессивное 
действие и меньше — цитоксичность. Применяют 
при аутоиммунных заболеваниях (ревматоидный 
полиартрит, системная красная волчанка), изред- 
ка — для предупреждения отторжения трансплан- 
тата при пересадке органов. 

Меркаптопурин и азатиоприн проявляют наи- 
большую активность в индуктивной фазе иммун- 
Ной реакции, их иммуносупрессивное действие 
приблизительно одинаково относительно как 
клеточного, так и гуморального иммунитета. Оба 
препарата вызывают лейкотромбоцитопению, дис- 
пепсические расстройства (тошноту, рвоту, анорек- 
сию), токсический гепатит. Азатиоприн больные 
переносят лучше, он реже, чем меркаптопурин, вы- 
зывает эрозии слизистой пишеварительного тракта 
и гипоплазию головного мозга. Обычная начальная 
суточная доза меркаптопурина — 2 мг-кг", в слу- 
чае длительного лечения — 0,5—1 мг-кг', эффект 
повышается применением дозы 4 мг-кг! в сутки, 
иммунодепрессивное действие обоих препаратов 
развивается через 20—60 суг от начала лечения. 





Метотрексат, 


вой, угнетает активность дигидрофолатрелуктаз, 
г Ы 


антагонист кислоты фолие. 
(ЕН,-редуктаза), образование кислоты тетрагил- 
рофолиевой, необходимой для ресинтеза ТИМИН- 
метиловых групп и кислоты дезоксиуридиловой в 
пределах синтеза тимидилата. При этом наруша- 
ется удвоение ДНК. Применяют внутрь 2,5—5 и 
в сутки; общая доза в неделю — от 10 до 20 \. 
Иммуносупрессивный эффект развивается после 
введения 10—20 мл на 10—40-Й день после начала 
лечения. 

Важнейший представитель иммуносупрессан- 
тов среди противоопухолевых антибиотиков — ак- 
тиномицин, угнетающий деление клеток, а также 
синтез РНК. Препарату свойственно значитель- 
ное побочное действие, поэтому его не применя- 
ют для длительного лечения, однако он доволь- 
но эффективен для предупреждения отторжения 
почек или других органов после трансплантации. 


Вводят парентерально, суточная доза — 0,01— 
0,02 мл:кг". 
Циклоспорин (сандимун) — продукт обмена 


грибов группы Тиспосепта ро!узропит, обладает 
значительным иммуносупрессивным эффектом, 
замедляет раннюю стадию диффенцирования 
Т-лимфоцитов, вызываемую антигеном, особен- 
но сильно влияет на Т-хелперы, в результате чего 
угнетаются преимущественно реакции отторже- 
ния. Уменьшает образование интерлейкинов и 
интерферона. Применяют внутрь и внутривенно 
при реакциях гиперчувствительности замедленно- 
го типа: отторжения трансплантата при пересадке 
органов (почек, печени, сердца, легких, костно- 
го мозга), при некоторых аутоиммунных заболе- 
ваниях. В отличие от цитостатических средств, 
сандимун не оказывает отрицательного влияния 
на кроветворение. Проявляет нефро- и гепато- 
токсическое действие. Больные, получающие ци- 
клоспорин А, менее чувствительны к инфекцион- 
ным агентам, чем те, которые применяют другие 
иммуносупрессоры. Иммуносупрессанты оказы- 
вают на клетки иммунокомпетентной системы 
неспецифическое действие. Их влияние направ- 
лено на фундаментальные механизмы клеточно- 
го деления и ключевые этапы биосинтеза белка 
в разных клетках, вт. ч. иммунокомпетентных. 
Несмотря на универсальные цитостатистические 
свойства, иммунодепрессанты отличаются по на- 

правленности действия на определенные этапы 

иммуногенеза, что важно учитывать при выборе 

препарата, адекватного конкретной клинической 

ситуации. Практическое значение имеет деление 

иммуносупрессантов на три группы в зависимо- 
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сти от того, в какие сроки их необходимо вводить 
(относительно действия антигена) для иммуносу- 
прессивного ответа. ь ы 

Первая группа объединяет соединения. ко- 
торые проявляют иммуносупрессивный эффект 
при введении перед антигенной стимуляцией или 
одновременно с ней. Они влияют на механизмы 
узнавания, переработки антигена и информации. 
К этой группе принадлежат глюкокортикостерои- 
ды, актиномицин С, некоторые алкилирующие 
соединения. 

Вторая группа препаратов осуществляет имму- 
носупрессивное воздействие при введении через 
1—2 дня после действия антигена, угнетая про- 
лиферативную фазу иммунного ответа. При их 
введении в организм до антигена или больше чем 
через неделю после него иммуносупрессивный 
эффект не развивается. В эту группу входят анти- 
метаболиты, алкалоиды барвинка (винкристин, 
винбластин), актинолицин, большинство алкили- 
рующих соединений. 

Третья группа содержит соединения, эффек- 
тивные как до, так и после антигенного влияния, 
они имеют несколько точек приложения в цепи 
иммунного ответа. К. этой группе относятся анти- 
лимфоцитарный глобулин (АЛГ), антитимоцитар- 
ный глобулин (АТГ), ионизирующее излучение, 
|--аспарагиназа и др. 

Исходя из изложенного препараты 
группы следует применять в случае транспланта- 
ции органов, когда иммуносупрессия необходима 
для предупреждения реакции отторжения транс- 
плантата. При аутоиммунных заболеваниях для 
угнетения процессов пролиферации, при длитель- 
ном действии антигенов по типу цепной реакции 
лучше назначать препараты второй или третьей 
группы. 

Учитывая болышое количество осложнений, 
“болыние” иммуносупрессоры не применяют в 
начале лечения аутоиммунной патологии. Как 
правило, при этом используют “малые” иммуно- 
супрессанты. Поскольку большинство “больших 

иммуносупрессантов незначительно влияет на 
эффекторные механизмы иммунного ответа, их 
часто комбинируют с НПВС или © глюкортико- 
стероидами. 

Определенное зн 
4-аминохинолина (хингамин, 
которые блокируют синтез нуклеиновых кислот. 
Препараты золота (кризанол, солганал, ауротио- 
глюкоза, ауронофин) стимулируют клеточные им- 
мунные реакции и угнетают гуморальный имму- 
нитет, их применяют для лечения ревматоидного 


первой 





ачение имеют производные 
гидрокс ихлорохин ), 
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микофолевой 
цитостатическое 


артрита. Производные 
(целсепт) оказывают болышее 
влияние на лимфоциты, чем на другие клетки, их 
назначают для профилактики отторжения тканей 
при пересадке почек. 

Практически все препараты, проявляющие 
иммуносупрессивную активность, имеют широ- 
кий спектр действия, угнетая не только имму- 
нокомпетентные клетки, но и другие пролифе- 
рирующие клетки, системы и отдельные органы 
(почки, печень). При их применении ослабляется 
противомикробный и противоопухолевый имму- 
нитет, возрастает риск развития инфекционных 
осложнений и онкологических заболеваний. За 
последние годы проводят исследования по соз- 
данию с помощью генноинженерной технологии 
человеческих антител, которые имели бы узкий 
спектр действия на строго определенные клеточ- 
ные популяции, на молекулы главного комплекса 
гистосовместимости, на антигенные рецепторы 
Т-клеток, на интерлейкины и их рецепторы и др. 
Применение подобных препаратов поможет це- 
ленаправленно влиять на необходимое звено им- 
мунной системы. 

Поскольку на данном этапе селективную им- 
мунотерапию проводить невозможно, наилучше- 
го терапевтического эффекта можно достичь при 
комбинированном использовании иммуносупрес- 
сивных средств. Применять иммуносупрессоры 
следует только тогда, когда возможности другой 
терапии исчерпаны, а шансы на успех превышают 
риск иммуносупрессии. 

Учитывая, что иммунные заболевания очень 
часто имеют неблагоприятный прогноз, противо- 
показания для проведения иммуносупрессивной 
терапии относительны. Особую осторожность сле- 
дует проявлять при таких ситуациях: наличие ин- 
фекции, недостаточная функция костного мозга, 
снижение функции почек (угроза кумуляции), бе- 
ременность, нарушение функций печени, глубокие 
нарушения иммунной системы, онкозаболевания. 

Формы выпуска препаратов 

Теуатхоит — таблетки по 0,5 и 0,15 г 

Трутаблит — флаконы по 0,01 г 

Т—асимпит — флаконы по | мл 0,01 %-го 


кислоты 





раствора 
Есвтасеа — настойка во флаконах по 50 мл 


Азафюрипши — таблетки по 0,05 г; флаконы 


по 0,05 г 
Сус1озроппит — капсулы по 0,025; 01 г; ампу- 


лы по 0,05 г 
Муеюзап — таблетки по 0,002 г 
Мегсарюринпит — таблетки по 0,05 г 





СРЕДСТВА, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА КРОВЕТВОРЕНИЕ И ПРОЦЕССЫ 
СВЕРТЫВАНИЯ КРОВИ 


Среди лекарственных средств, влияющих на 
систему крови, различают следующие группы. 
Средства, влияющие на кроветворение 
Препараты, влияющие на эритропоэз. 
Средства, воздействующие на лейкопоэз. 
Средства, влияющие на свертывание крови 
Средства, повышающие свертывание крови 
(коагулянты). 
Средства, снижающие свертывание крови (ан- 
тикоагулянты): 

а) антикоагулянты прямого действия; 

6) антикоагулянты непрямого действия. 
Средства, влияющие на фибринолиз 
Фибринолитические средства. 

Средства, угнетающие фибринолиз. 


Средства, влияющие на агрегацию тромбоци- 
тов. 


Средства, влияющие на кроветворение 

Кровь — это одна из тканей внутренней сре- 
ды, содержащая в своем составе форменные эле- 
менты (эритроциты, лейкоциты, тромбоциты) и 
жидкую плазму (белки, факторы гемокоагуляци- 
онной и антигемокоагуляционной систем, и пр.) 
Элементы крови имеют непродолжительную жиз- 
неспособность: лейкоциты, тромбоциты — не- 
сколько дней, эритроциты — 100 дней. Обнов- 
ление состава крови осуществляется в костном 
мозге. Главная роль в этом процессе принадлежит 
нуклеиновым кислотам. 

Кровь осуществляет ряд важнейших функций: 

* дыхательную — транспорт кислорода от ле- 
гочных альвеол к органам и тканям и транспорт 
углекислоты от тканей к легким; 

* алиментарную — перенесение питательных 
веществ (глюкозы, аминокислот, жирных кислот 
и др.) от органов пищеварения, депонирования 
или органов, где они синтезируются, к тканям; 

* экскреторную — перенесение конечных 
продуктов обмена веществ (мочевины, мочевой 
кислоты, креатинина и др.) к почкам и другим 
органам; 

® гомеостатическую — обеспечение стабиль- 
ности внутренней среды; 

* регуляторную — обеспечение транспорта 
гормонов, медиаторов, нейропептидов, метаболи- 
тов и веществ, используемых для их синтеза; 

* терморегулирующую — обеспечение посто- 
янства температуры тела; 


« защитную — обеспечение защиты органи: 
ма от инфекций за счет антител, лизоцима, ру. 
гих факторов. 

Нарушение функций крови при ее заболева. 
ниях отрицательно сказывается на Деятельности 
многих органов и систем. Нарушения процес- 
сов кроветворения занимают видное место среди 
нозологических единиц заболеваний и требуют 
лекарственной коррекции. Стимуляторы Крове- 
творения обладают широким спектром действия: 
ускоряют регенерацию форменных элементов 
крови, стимулируют эритро- и лейкопозз, повы- 
шают резистентность организма к инфекциям и 
вирусам, ускоряют процессы регенерации и вы- 
здоровления, что обусловливает их широкое при- 
менение в практической медицине. Стимуляторы 
кроветворения отвечают также требованиям спор- 
тивной медицины и фармакологии, поскольку их 
можно успешно применять в целях коррекции 
функционального состояния спортсменов в усло- 
виях физической нагрузки. 

Препараты, влияющие на эритропоэз 

Основная функция эритроцитов состоит в пе- 
реносе кислорода от легких к органам и тканям, 
что обеспечивается наличием в них гемоглобина. 
Уменьшение в крови эритроцитов и (или) гемо- 
глобина приводит к развитию анемии, а резкое 
увеличение их — к эритремии (полицитемии). 

Нарушение режима тренировок, режима пита- 
ния, чрезмерные нагрузки являются предпосыл- 
ками колебаний эритропоэза. Анемии у спорт- 
сменов могут быть связаны с кровопотерями при 
травмах, а у спортсменок — с обильными мен- 
струациями. 

Средства, влияющие на эритропоэз, стимули- 
руют синтез гемоглобина и образование эритро- 
цитов, увеличивая их количество в единице объе- 
ма крови. Эта группа препаратов рассматривается 
как противоанемические средства. В зависимости 
от этиологии и патогенеза для лечения анемий 
используют разные фармакологические средства. 
Важно помнить © том, что анемии нередко со- 
путствуют разным заболеваниям, поэтому следует 
устранить причину, вызвавшую заболевание. 

Анемии разделяются на четыре основные 
группы. 

Нормобластическая (железодефицитная) ане- 
мия характеризуется недостаточным количеством 
эритроцитов с пониженным содержанием гемо- 
глобина. При этом продуцируются нормальные 
зрелые эритроциты, но цветной показатель крови 


низкий, поэтому ее называют гипохромной ане- 
мией. 
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Мегалобластическая анемия отличается тем, 
что количество эритроцитов уменьшается, опре- 
деляются пойкилоциты, незрелые формы, ко- 
торые содержат повышенное количество гемо- 
тлобина. Цветной показатель повышен. отсюда 
название — гиперхромная анемия. При этой ан 
мии имеется дефицит витамина В» и (или) фо- 
лиевой кислоты. 

Гипопластическая анемия характеризуется не- 
достаточным количеством нормальных эритроци- 
тов с пониженным содержанием гемоглобина: на- 
рушена регенерация костного мозга. 

Гемолитическая анемия отличается повышен- 
ным разрушением нормальных эритроцитов, на- 
блюдается недостаточная активность Г-6—ФДГ. 

Среди перечисленных анемий наиболее рас- 

пространена железодефицитная, она же стоит 
на первом месте в мире среди других заболева- 
ний. По данным ВОЗ, такая анемия наблюдается 
у 700 млн человек, чаще всего встречается у тех 
контингентов населения, у которых повышена 
потребность в железе. Анемии составляют 65 % 
всех заболеваний органов кроветворения, а же- 
лезодефицитная анемия (ЖДА) — 85 % всех ви- 
дов анемий. Латентный дефицит железа (ЛДЖ) 
встречается у 24 % практически здоровых юно- 
шей, 30 % спортсменов, у 9 из 10 беременных, а 
в зонах радиационного влияния частота анемий 
возрастает в 3—4 раза. Эти анемии наблюдаются 
у 30—70 % детей и подростков, у 30—40 % жен- 
щин. 

По данным Академии наук США, в жизни 
каждого человека можно выделить несколько пе- 
риодов, когда потребность организма в железе 
особенно велика и его дефицит становится глав- 
ной причиной анемий. 

1. Детям в возрасте от 6 мес ло 4 лет необходи- 
мо много железа, поскольку их основная пища — 
молоко — отличается низким его содержанием, 
а в связи с ростом и развитием запасы железа в 
организме быстро истошаются. 

2. Подростки нуждаются в большом количе- 
стве железа для удовлетворения потребностей ра- 
стущего организма. 


ТАБЛИЦА 2.1 


3. Организм женщин детородного возраста 
имеет повышенную потребность в железе, чтобы 
восполнить потери крови во время месячных. 

4. Во время беременности у будущей матери 
возрастает возможность развития железодефицит- 
ной анемии. Железо необходимо и самому плоду 
для выработки собственных эритроцитов. 

Дефицит железа нередко возникает при мно- 
гих заболеваниях, в частности острых и хрониче- 
ских отравлениях гемолитическими ядами, после 
гастрэктомии, при тяжелых заболеваниях ЖКТ, 
некоторых наследственных заболеваниях, при 
кровопотерях. 

Главная роль в лечении гипохромных анемий 
принадлежит препаратам железа. 

Фармакокинетика препаратов железа 

Железо — незаменимый микроэлемент (био- 
металл), который выполняет в организме важную 
роль, оно входит в состав комплексных соедине- 
ний. Различают клеточное и внеклеточное железо 
(табл. 2.18). Его запасы в организме составляют 
3—6 г (у мужчин 50 мг-кг"'!, у женшин 35 мг-кг" 
массы тела). В организме взрослого человека мас- 
сой 70 кг содержится 4,5 г железа, что составляет 
0,0065 % массы тела. 

Около 70 % общего количества железа вхо- 
дит в состав гемоглобина, остальное находится в 
костном мозге, селезенке, мышцах, печени. 

Гемоглобин (Нв) — главный компонент эри- 
троцитов, благодаря которому осуществляет- 
ся основная функция крови — перенос кисло- 
рода. По химическому строению гемоглобин 
принадлежит к хромопротеинам и имеет в сво- 
ем составе железосодержащую простетическую 
группу — гем и белок (глобин). За открытие 
строения гемоглобина Перутц, немец по проис- 
хождению, эмигрировавший в Англию, получил 
в 1962 г. Нобелевскую премию. В организме здо- 
рового человека существует постоянное равно- 
весие между образованием и распадом эритро- 
цитов. 

Благодаря механизмам регуляции, в нормаль- 
ных условиях обеспечивается стабильный уровень 
эритроцитов в крови. Максимальное влияние 


8 — Распределение железа в организме человека 
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на эритропоэз оказывает количест А 
органах и тканях. В этом процессе большое в я 
ние имеет эритропоэтин, образующийся преиму 
шественно в почках (90 %). в 

Препараты железа следует назначать за поея 
до еды или через 2 ч после нее. Обмен железа 
в организме регулируется в первую очередь ео 
усвоением. Всасывание неорганических солей 
железа может происходить в любом отделе ЖКТ, 
начиная с двенадцатиперстной кишки; там и в 
начальном отделе тонкого кишечника абсорби- 
руется основная его часть. В условиях дефицита 
зона его всасывания распространяется на нижние 
отделы кишечника. На всасывание железа влия- 
ют многочисленные факторы. Активность всасы- 
вания зависит от лекарственной формы: лучше 
всасываются препараты железа в жидкой лекар- 
ственной форме. Состояние микрофлоры кишеч- 
ника влияет на всасывание и фармакологическую 
активность железа. 

Для всасывания ион железа должен восста- 
новиться, т. е. перейти из трехвалентной степе- 
ни окисления в двухвалентную. Восстановление 
начинается в желудке и продолжается в тонком 
кишечнике. Ионизация железа в желудке осу- 
ществляется под действием соляной кислоты при 
РН =5 При понижении кислотности всасывание 
железа из продуктов питания может уменьшиться. 
Восстанавливающие агенты, такие, как аскорби- 
новая кислота, сукцинат, 5Н-группы аминокис- 
лот (цистеин) и белков, присутствующие в пище, 
преврашают окисное железо в закисное, двухва- 
лентное, способствуя его абсорбции. Стимулиру- 
ют всасывание также кислота янтарная, кислота 
пировиноградная, соли меди, марганца, фрукто- 
зы. Всасывание железа из пищи животного проис- 
хождения в 2—4 раза выше, чем из растительной 
При этом “мясной фактор” положительно влия- 
ет на всасывание негемового железа, в частности 
из растений. Содержание железа и аскорбиновой 
кислоты в различных продуктах представлено 
в таблице 2.19. Сульфатные соли железа и ком- 
плексы железа с аминокислотами способствуют 
максимальному всасыванию железа. Наибольшее 
влияние на всасывание железа оказывает серин. 
При дефиците пиридоксина всасывание железа 
также повышается несмотря на повышение его 
уровня в плазме. 

Аскорбиновая кислота, в частности, образует 
с железом специальный комплекс, растворимый в 
щелочной среде тонкой кишки. Считают, что по- 
ложительное влияние мяса на всасывание негемо- 
вого железа обусловлено образованием в процес- 








се пищеварения мяса специальных транспортны; 
систем для усвоения железа, а также СВЯЗывания 
полостных факторов, замедляющих его всасы. 
вание. 

К факторам, уменьшающим всасывание желе. 
за, относятся фосфаты, оксалаты, таннин, фита. 
ты. Диета при латентном дефиците железа и же. 
лезодефицитной анемии должна включать также 
медь, марганец, цинк и кобальт. Медь входит в 
состав цитохромоксидазы и дифенолоксидазы, 
стимулирует синтез гемоглобина, переход ретику- 
лоцитов в эритроциты. Марганец также влияет на 
синтез гемоглобина, стимулирует окислительные 
процессы в организме. Цинк способствует об- 


ТАБЛИЦА 2.19 — Содержание (в мг на 100 г 
продукта) железа и аскорбиновой кислоты 
(Столмакова, Мартинкк, 1991) 























а Продукты Железо ее 
1 Шиповник сушеный 25,0 1100 
2 Морская капуста 16,0 2,0 
3 Соя 15,0 — 
4 Моллюск рапана 11,0 = 
5 Горох лущеный 7,0 = 
6 Черника 7,0 ы 
7 Гречневая крупа 6,7 — 

8 Фасоль 5,9 — 

9 Хлеб ржано-пшеничный 4,5 = 
10 Краб камчатский (мясо) 4,3 == 
11 Хлеб ржаной 4,2 — 
12 Сельдь 3,5 а 
13 Шпинат 3,5 43,0 
14 Сухари дорожные 3,3 — 
15 Мясо кролика 3,3 0,8 
16 Мясо говяжье 2,9 Следы 
17 Телятина 2,9 Следы 
18 Яйца куриные 2,5 3 
19 Гуси 2,4 Следы 
20 Салака 2,4 1,3 
21 Яблоки 2,2 165,0 
22 Лещ 2,1 43,0 
23 Щавель 2,0 43,0 
24 Боярышник ччерноплодный 2,0 70,0 
25 Петрушка (зелень) 1,9 15,0 
26 Капуста 1,3 120,0 
27 Малина 1,2 25,0 
28 Земляника лесная 1,2 60,0 
29 Смородина черная 3 200,0 
30 Лимоны 0,6 40,0 
31 Грейпфруты 0,5 45,0 
32 Апельсины 0,3 60,0 
33 Мандарины 0,1 38,0 
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разованию гемоглобина и эритроцитов, кобальт 
входит в состав цианокобаламина, повышает вса- 
сывание железа в кишечнике 

Антациды (кальция карбонат, аммония и маг- 

незии гидроксид) уменынают всасывание железа, 
возможно, нейтрализуя кислотность желудочного 
сока. Всасывание железа уменьшается при ис- 
пользовании его препаратов во время или сразу 
после принятия пищи. Уменышается всасывание 
железа при частичной гастрэктомии и массивных 
резекциях кишечника, кахексии, инфекционных 
заболеваниях. 

Секрет поджелудочной железы оказывает ин- 
гибирующее действие на всасывание железа, при 
хронических панкреатитах и циррозе печени этот 
процесс значительно усиливается. Панкреатин 
сдерживает чрезмерное всасывание железа. 

Всасывание железа зависит как от формы 
железа, так и от абсолютного его количества и 
осуществляется путем активного транспорта или 
пассивной абсорбции. Активный транспорт осу- 
ществляется с участием ферментных механизмов 
или переносчиков (рис. 2.13). Железо, всосавшее- 
ся в закисной форме, в ворсинках тонкого ки- 
шечника переходит в фосфат оксида железа. 

Этот комплекс соединяется с апоферритином 
в ворсинках эпителия с образованием ферритина. 












































Всасывание железа зависит от количества апофер- 
ритина: если он полностью насыщен и преврашен 
в ферритин, всасывание прекращается. 
= - -] 
Железо 
Е 
=. (Ре”, Ее”) 
У 
Желудок 
2: (Ее”, Ее”) РеСь 
— р у 
| Двенадцатиперстная кишка 
п де(ОН), 
и 
| Клетки эпителия, слизистой оболочки пищевого канала 
| Соединения железа + апоферритин и ферритин 
И и 
| Депо 
| Костный мозг, печень, селезенка, почки 
] Е 
| Биологически активное || Выводится › Ор 
Железо (гемопротеины, | | с желчью, мочой, | | В ы 
| Негеминовые | ‘потом, отшелу- || (Феррити и 
Ферменты, соединения || шившимся || гемосидери 
железа с белком и эпителием || 
| Другими веществами | 
елеза 








РИСУНОК 2.13 — Фармакокинетика ж 


Пассивная абсорбция состоит из диффузии же- 
леза через кишечные ворсинки, возможна также в 
комплексе с такими аминокислотами, как глицин 
и серин. Этот процесс происходит преимуществен- 
но при поступлении железа в дозах, превышающих 
его содержание в продуктах питания. 

После всасывания железо циркулирует в кро- 
ви в связанном состоянии с В-глобулином (транс- 
феррином). В норме уровень железа в плазме ко- 
леблется в пределах 66—146 мкг-мл`' и зависит от 
дефицита железа, который сопровождается сни- 
жением его уровня в сыворотке и повышением 
возможности связывать железо 

Ежедневные потери железа 
ставляют 35 мг, основная часть этого количества 
(21 мг) приходится на нормальный процесс раз- 
рушения эритроцитов. Железо, выделяющееся из 
разрушенных красных кровяных клеток крови, 
опять угилизируется. Злокачественные новообра- 

зования, инфекции, воспаление и уремия умень- 
шают утилизацию железа 

Около 30 % общего содержания железа в ор- 
ганизме находится в депо. Это количество жиз- 
ненно необходимо, поскольку железодефицитная 
анемия не проявляется до тех пор, пока полно- 
стью не используется депонированное железо. 
Оно депонируется в форме ферритина и гемо- 
сидерина в костном мозге, печени, езенке и 
других местах, где доминируют элементы ретику- 
лоэндотелиальных структур. Как ферритин, так 
и гемосидерин могут быть источником железа в 
синтезе гема при дефиците железа. 

В течение суток из организма экскретирует- 
ся 0.51 г железа, оно теряется также с десква- 
мирующими элементами кожи и выпадающими 
волосами. Экскреция железа с мочой составляет 
0.1 мг-суг', но она увеличивается при протеину- 

рии и перенасышении железом 

Лечение железодефицитных анемий следует 
начинать только после установления диагноза и 
выяснения причин, вызвавших заболевание. 

Железосодержащие препараты имеют в своем 
составе соли двухвалентного (Ее?*) и трехвалент- 
ного (Ее?*) железа. Соединения Бе? характеризу- 
ют свойства слабого восстановителя, а соедине- 
ния Бе?" — слабого окислителя. 

По химическому строению соединения железа 
условно подразделяют на две группы: 

_ а) простые, легко ионизирующие соли — фер- 
роцены, или металлоорганические хелатные сос- 








у человека со- 











динения; 
б) сложные — полинуклеарные гидроксильные 


соединения — комплексы. 
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Препараты простых солей железа применя- 
ют только перорально, а хелатные соединения и 
полинуклеарные гидроксильные комплексы — 
внутримышечно и внутривенно. В лечении желе- 
зодефицитных анемий лучше использовать соли 
двухвалентного железа с хорошей биодоступно- 
стью. Преимущество отдается препаратам с высо- 
ким содержанием железа и добавками, содержащи- 
ми аскорбиновую, янтарную, фумаровую кислоты, 
аминокислоты, мукопротеазу и др. (табл. 2.20). 
Такие препараты, применяемые внутрь, имеют 
определенные преимущества, а именно: 


» разнообразие лекарственных форм — 
летки, драже, капсулы, капли, эликсиры 
для всех возрастных категорий больных: 

» рационально подобранный состав кн 
ственной формы обеспечивает возможность 54 
личения биологической доступности железа; 

+ наличие в составе препаратов витаминов 
органических кислот, ферментов Способствуе 
уменьшению побочных эффектов железа и луч 
шению его всасывания; 

» пероральный путь введения — это есть. 
ственный путь поступления железа в организм, 


, Удобны, 


ТАБЛИЦА 2.20 — Состав, форма выпуска и дозы некоторых железосодержащих препаратов 











В Состав Форма и общее содержание | 
Монокомпонентные препараты 
Ферро- Железа сульфат Таблетки 
градумент 
Ферронал Железа глюконат Таблетки по 300 мг 
Хеферол Железа фумарат Капсулы по 350 мг 
Железное вино Железа сахарат Раствор 200 мл 
Гемофер Железа хлорид Раствор 10 мл 
Мальтофер Полимальтозный комплекс гидроксида железа Таблетки 
Сироп 150 мл 
Комбинированные препараты 

Актиферрин Железа сульфат, 0/1 -серин, глюкоза, фруктоза Сироп 
Ферроплекс Железа сульфат, кислота аскорбиновая Таблетки по 50 мг 
Тардиферон- Железа сульфат, кислота аскорбиновая, мукопротеаза Драже 
ретард 
Макрофер Железа глюконат, кислота фолиевая Шипучие таблетки по 625 мг 
Фенюльс Железа сульфат, кислота аскорбиновая, никотинамид, Капсулы 

витамины группы В 
Ировит Сульфат железа, кислота аскорбиновая, кислота фолие- Капсулы по 300 мг 

вая, цианокобаламин, лизина моногидрохлорид 
Ферумаксин Железа сульфат, кислота аскорбиновая Сироп 126 мл 
Гемоферон Железа аммонийный цитрат, кислота фолиевая, Раствор 200 мл 

цианокобаламин 
Глобирон Железа фумарат, цианокобаламин, кислота фолиевая, Капсулы 

пиридоксин 
Феррофол Железа сульфат, кислота аскорбиновая, кислота фолиевая Таблетки 
Феростат Комплекс железа с карбоксиметилцеллюлозой Таблетки 
Ферролмаиген Железа сульфат, альбумин черный, кислота аскорбиновая, Плитка 50 г 

пиридоксина гидрохлорид, кислота фолиевая 
Феррамин Железа аскорбинат, рибофлавин, никотинамид, Таблетки 

кислота фолиевая, цианокобаламин 

Для парентерального введения 

Фербитол Хелатные соединения железа Ампулы по 1 мл для внутривенного вливания 
Ферлецит Хелатные соединения железа, натрий — глюконатный То же 

комплекс 
Ферковен Полинуклеарные гидроксильные комплексы железа, ь» 

железа сахарат, кобальта глюконат 
Жектофер Полинуклеарные гидроксильные комплексы железа Ам 

‚ пулы по 2 мл для внутримышечного 

сорбитол, кислота лимонная вливания 
Феррум-пек ПолинуклеврныеИпраксильнык комплексы железа, Ампулы по 2 мл для внутривенного вливания 

плим Е ВЕСЫ Ампулы по 5 мл для внутривенного вливания 
Мальтофер Полимальтозный комплекс гидроксида железа 


Ампулы по 2 мл (50 мг-мл“!) 
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Для лучшего всасывания железа необхо а 
достаточное количество свободной соляной Е 
лоты для растворения и диссоциации в приме 
няемых препаратах, т. е. для растворения солей 
железа и перевода в диссоциированную форму, а 
также для восстановления ионов Еез* в Ее? КО 
торое лучше усваивается. Поэтому при нелоста- 
точной секреторной функции желудка препараты 
железа следует изиотьзовать вместе с желудочным 
соком или разведенной соляной кислотой. Белки 
слизистой оболочки желудка и кишечника обра- 
зуют с железом комплексы, что способствует его 
всасыванию. у 

Препараты группы ферроценов имеют огра- 
ниченное применение, поскольку, несмотря на 
хорошее усвоение, они обладают свойством де- 
понироваться в жировой ткани, что нежелатель- 
но. Хелатные соединения железа малотоксичны, 
но у них короткий период полувыведения, а по- 
линуклеарные гидроксильные комплексы железа 
нельзя применять внутрь, их назначают только 
внутримышечно или внутривенно. 

Для определения ориентировочной курсовой 
дозы препаратов железа для парентерального вве- 
дения предложено ряд формул. Однократное па- 
рентеральное введение препарата не должно пре- 
вышать 100 мг элементарного металла в связи с 
невозможностью его полного усвоения. 

При внутривенном введении препаратов желе- 
за микроэлемент только через 12—24 ч начинает 
поступать в эритроциты. Активность всасывания 
железа при внутримышечном введении зависит от 
комплекса железа с другими компонентами. На- 
пример, в первые сутки всасывается только 50 мг 
комплекса железа с декстрином, остальное — В 
последующее время. При передозировке железо 
начинает откладываться во внутренних органах, 
что приводит к развитию гемосидероза. 

При назначении препаратов внутрь нужно 
придерживаться необходимого режима дозиро- 
вания: в организм должно поступить не менее 
20—30 мг Ее?* в сутки. Примерно 30% Находит. 
ся в депо — ферритин, гемосидерин. Это, может 
обеспечить доза 100 мг в пересчете на Ре”. Если 
пациент хорошо переносит препарат, дозу увели- 
чивают. Максимальная суточная доза составляет 
300—400 мг (больше не всасывается). а 
дозу делят на 3—4 приема, а если железо плохо 
переносится — на 6—8 приемов. Е. 

Первые признаки положительного рава 
Препаратов железа при пероральном а 
Похромной анемии появляются через г нед 
Ко дней в виде ретикулонитоза. Через 2— л 





наблюдается увеличение гемоглобина в крови на 
1 г.л-! в сутки 

Лечение длительное, иногда 2—3, а нередко 
и 4—6 мес. Длительность лечения ЖДА этими 
препаратами определяется показателями норма- 
лизации периферической крови и содержанием 
сывороточного железа. Если нормализация со- 
става периферической крови наступает в течение 
1—2 мес (т. е. содержание гемоглобина у муж- 
чин достигает 140—180 г-л”!, у женщин — 120— 
140 г-л”'), лечение продолжают еще 1 мес, но уже 
в меныших дозах — 60—80 мг элементарного же- 
леза в сутки 

При длительном кровотечении применяют 
поддерживающую терапию по 20—40 мг элемен- 
тарного железа ежедневно в течение недели; по- 
сле каждого 3З—4-недельного перерыва — повтор- 
но в течение недели. 

Среди препаратов для принятия внутрь рань- 
ше широко использовали железа лактат, железа 
сульфат, железо восстановленное. В настоящее 
время их применяют редко в связи с наличием 
отрицательных свойств. Преимущество отдается 
феррамилу, ферроцерону и комбинированным 
препаратам, содержащим железа сульфат. 

Феррамид — комплексное соединение железа 
с никотинамидом применяют при постгеморраги- 
ческой анемии и ЖДА любого генеза (по 100 мг 
3 раза в день в течение 3—4 нед). 

Ферроцерон — натриевая соль ортокарбокси- 
бензолферроцерона, назначается по 300 мг 2 раза 
в сутки после еды при ЖДА любого генеза. Пре- 
парат хорошо переносится. 

Феррокаль — таблетки, содержащие желе- 
за сульфат (200 мг), кальция фруктозодифосфат 
(100 мг) и церебролецитин (200 мг). Применяют 
при лечении ЖДА, общем упадке сил после ин- 
фекционных заболеваний, операционных вмеша- 
тельств (2—6 табл. 3 раза в день после еды) 

Конферрон — капсулы, содержащие 250 мг 
сульфата железа и 35 мг диоксилсульфосукцината 
натрия, обладающего определенной поверхност- 
ной активностью и обеспечивающего хорошее 
всасывание железа и увеличение терапевтическо- 
го эффекта при получении 1—2 капсул 3 раза в 
день после принятия пищи. 

Инъекционные препараты железа применяют 
после обширных резекций тонкой кишки, при 
нарушении всасывания в кишечнике, когда не- 
обходимо ускорить этот процесс, например, перед 
оперативным вмешательством, а также при хро- 
нических кровопотерях, когда потеря железа пре- 
вышает пероральное поступление. 
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Ранферрон — активный комбинированный 
препарат, содержащий в 1 капсуле железа фума- 
рат (305 мг), фолиевую кислоту (0,75 мг), витамин 
В. (5 мкг), аскорбиновую кислоту (75 мг) и цинка 
сульфат (5 мг). 

Препарат успешно используется при разного 
рода железодефицитных и фолиеводефицитных 
анемиях по | капсуле 2—3 раза в сутки или по 
3—4 ч. ложки эликсира в сутки. 

Фербитол —водный раствор железосорбитоло- 
вого комплекса, содержащего около 50 % железа, 
применяют при ЖДА различной этиологии еже- 
дневно по 2. мл (внутримышечно!) в течение 15— 
30 дней. Переносится препарат хорошо, только в 
отдельных случаях возможна тошнота. Противо- 
показан при гемохроматозе, нарушениях функ- 
ций печени и при остром нефрите. 

Ферковен — комбинированный препарат для 
внутривенного введения. Содержит железа саха- 
рат, кобальта глюконат и раствор углеводов. На- 
личие кобальта способствует активации эритро- 
поэза. Вводят в вену очень медленно: в первые 
2 дня по 2 мл, потом по 5 мл. После ликвидации 
дефицита железа в организме лечение гипохром- 
ной анемии продолжают препаратами для перо- 
рального применения. После первых инъекций 
ферковена, как и при передозировке, возможны 
гиперемия лица и шеи, чувство стеснения за гру- 
диной, боль в пояснице. Эти проявления исчеза- 
ют после введения под кожу аналгетика и атропи- 
на сульфата (0,5 мл 0,1 %-го раствора). 

Феррум-лек — препарат для внутривенного и 
внутримышечного введения. Для внутримышеч- 
ных инъекций он содержит трехосновное железо 
в комплексе с мальтозой, для внутривенных — 
железа сахарат. Внутримышечно вводят по 4 мл 
через день, а внутривенно — в 1-й день 2,5 мл 
(содержимое 0,5 ампулы), на 2-й — 5 мл, на 3-й 
день — 10 мл, потом по 10 мл 2 раза в неделю. 

Разводят изотоническим раствором натрия хлори- 
да в соотношении 1:2. 

Появление через несколько дней ретикулоци- 
тоза свидетельствует о положительном действии 
препаратов железа. Через 2—4 нед отмечается уве- 
личение гемоглобина в крови на | г-л”'! в сутки. 

Длительность лечения ЖДА этими препара- 
тами определяется показателями нормализации 
периферической крови и содержания сывороточ- 
ного железа. В Украине применяют также акти- 
ферин, тарунгрерон. 

Побочные эффекты. После приема внутрь мо- 
гут возникать тошнота, рвота, снижение аппе- 
тита. Это объясняется способностью препаратов 


железа легко диссоциировать с образованием Сво- 
бодных ионов железа, которые могут денатуриро- 
вать белки микроворсинок слизистой оболочки 
пищеварительного тракта с развитием раздраже- 
ния и воспаления. Железо может вызывать запор 
вследствие связывания сероводорода в кишеч- 
нике. Возможна и диарея, когда при взаимодей- 
ствии железа с сероводородом образуется серное 
железо — соединение, которое раздражает стенку 
кишки. Иногда появляются металлический при- 
вкус во рту, темное окрашивание кала, темная 
кайма на зубах или потемнение их вследствие 
связывания с сероводородом. При длительном 
применении возможно развитие инсомии, тахи- 
кардии, высыпаний на коже. При парентераль- 
ном введении препаратов железа может возникать 
боль в месте инъекции, в пояснице, сдавливание 
в груди, аллергические реакции — крапивница, 
лихорадка, артралгия, иногда анафилактический 
шок, коллапс. 

Препараты двухвалентного железа могут по- 
вреждать мембранные структуры, способствовать 
освобождению и активации биологически актив- 
ных веществ, микросомальных ферментов в связи 
с их прооксидантными свойствами и способно- 
стью инициировать свободнорадикальные реак- 
ции, приводить к повреждению органов и тканей. 
Поэтому для предупреждения таких осложнений 
в состав некоторых препаратов вводят вещества 
с антиоксидатным действием и стимуляторы аб- 
сорбции железа. 

В последнее время появились препараты, с0- 
держащие железо в микродиализных гранулах или 
специфические матрицы, что способствует по- 
степенному освобождению железа из препарата, 
обеспечивает хорошее всасывание и усвоение (на- 
пример, ферро-градумент). 

При остром отравлении препаратами железа 
используют специфический антидот — деферок- 
самин, который выпускают в ампулах по 0,5 г 
сухого препарата. Для связывания невсосавшего- 
ся железа его применяют внутрь — 5—10 г (со- 
держимое 10—20 ампул); для внутримышечного 
введения используют 10 %-й раствор, растворив 
содержимое ампулы в 45 мл воды для инъекций. 
Внутримышечно препарат вводят из расчета 60— 
80 мгна 1 кг массы тела. 

Для лечения гипохромных анемий кроме же- 
лезосодержащих препаратов используют также 
кобальтосодержащие средства, в частности, коа- 
мил. Они также стимулируют кроветворение, спо- 
собствуют усвоению железа организмом, синтезу 
гемоглобина и пр. 
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Коамид — комплексное соединение коб 
никотинамида, может использоваться с препара- 
тами железа. Легко абсорбируется, содержится в 
костном мозге, печени, почках, в белках плазмы 
крови, эритроцитах. Выводится почками. 
с содержимым кишечника. 

Фармакодинамика. Способствует усвоению же- 
леза и его подключению к метаболическим про- 
цессам. Стимулируя выработку эритропоэтина. 
активирует эритропоэз. Повышает синтез амино- 
кислот, активность сукцинатдегидрогеназы, ци- 
тохромоксидазы, увеличивает содержание в тка- 
нях РНК и ДНК. 

Вводят подкожно | мл | %-го раствора 1 раз 
в сутки, можно применять порошок внутрь по 
100 мг 3 раза в сутки. 

Побочные эффекты: изредка — тошнота, голо- 
вокружение. 

При лечении гипохромных анемий назначают 
ряд витаминов и тяжелых металлов. 

Аскорбиновая кислота (ее включают в ряд пре- 
паратов железа) образует комплексы с железом, 
хорошо усваивающиеся в кишечнике. Восстанав- 
ливает трехвалентное железо в двухвалентное, чем 
также способствует его усвоению и препятствует 
раздражению слизистой оболочки кишечника. 

Витамин Е активирует синтез гема, тормозит 
пероксидное окисление липидов клеточных мем- 
бран эритроцитов, предотвращая клеточный ге- 
молиз и продлевая период существования. 

Пиридоксин может нормализовать кроветворе- 
ние у больных с сидеробластной анемией (врож- 
денной и приобретенной). У таких больных на- 
рушается синтез гемоглобина и обнаруживается 
накопление железа в перинуклеарных митохон- 
дриях эритроидных клеток. 

Рибофлавин косвенно способствует синтезу 
глобина, чем тоже увеличивает образование гемо- 
глобина. 

Меди сульфат назначают при ее дефиците, на- 
блюдаемом у плохо питающихся детей раннего 
возраста. Медь способствует всасыванию железа 
в кишечнике и включению железа в гемоглобин, 
являясь составной частью гемостимулина. 

В последние десятилетия клиницисты все ча- 
ще встречаются с анемией, возникающей при 
Хронической почечной недостаточности (ХПН), 
применении высоких доз цитостатиков и В тер- 
минальной стадии злокачественных ОУ 
которая не поддается традиционным методам ле- 
чения (препараты железа, витамин Ви» о 
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кислота). Вместе с тем количество случаев ее 
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матическим увеличением заболеваемости сахар- 
ным диабетом, одним из осложнений которого 
является ХПН, онкологическими заболеваниями 
и расширением применения высокодозовой хи- 
миотерапии для их лечения. Результаты иссле- 
дований свидетельствуют, что такой вид анемии 
обусловлен недостатком в организме цитокина 
эритропоэтина (ЭПО). Благодаря развитию ДНК- 
технологии стало возможным производить синте- 
тические рекомбинантные препараты ЭПО. 
История использования рекомбинантного 
эритропоэтина человека началась в 1977 г., когда 
впервые в очищенном виде он был выделен из 
мочи человека. В 1983 г. сотрудниками компании 
“Атрёеп” впервые был получен рекомбинантный 
препарат ЭПО путем внедрения человеческого 
гена ЭПО в овариальные клетки китайских хо- 
мячков. В 1985 г. рекомбинантный человеческий 
ЭПО (эпоэтин-9) впервые был назначен с лечеб- 
ной целью больному и получен хороший тера- 
певтический эффект. С 1987 г. в Европе впервые 
стал доступен рекомбинантный ЭПО. Именно с 
этого года и началось применение ЭПО в спор- 
те. За период 1987—1990 г. отмечено несколько 
смертельных случаев среди голландских и бель- 
гийских велосипедистов, которые связывают с 
использованием ЭПО. В 1988 г. Международная 
федерация лыжного спорта включает ЭПО в спи- 
сок допинговых средств, а в 1989 г. Роо4 ап Огаз 
АатиизаНоп, государственный орган США, 
контролирующий производство и распростране- 
ние лекарств в стране, разрешает производство 
рекомбинантного ЭПО. В 1990 г. применение 
ЭПО было запрещено МОК. В 1993—1994 г. ИА- 
АФ внедряет процедуру забора крови на восьми 
соревнованиях розыгрыша Кубка мира, в 1997 г. 
Международный союз велосипедистов и Между- 
народная федерация лыжного спорта утверждают 
процедуру выборочного тестирования по крови 
перед началом соревнований, установив предель- 
но допустимые уровни гематокрита и гемоглоби- 
на. Хотя превышение установленных показателей 
не является основанием для дисквалификации, 
однако проведение этой процедуры направлено на 
защиту организма спортсмена от возникновения 
возможных осложнений, связанных с повышен- 
ным содержанием гемоглобина и повышенным 
гематокритом. В 1998 г. разоблачение случаев ис- 
пользования ЭПО на велогонке “Тур де Франс” 
было широко освещено средствами массовой ин- 
формации. В 1999 г. были интенсифицированы 
исследования по разработке надежного метода 
обнаружения ЭПО к Играм Олимпиалы в Сиднее. 
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Эндогенно образуемый ЭПО представляет со- 
бой гликолизированный гликопротеин. Молекула 
ЭПО состоит из 60 % аминокислот и 40 % углево- 
дов. ЭПО принадлежит к семейству цитокинов, т. 
е. гормоноподобных иммуномодуляторов, играю- 
щих роль межклеточных медиаторов при иммун- 
ном ответе и многих других физиологических и 
патологических реакциях. В организме человека 
ЭПО образуется преимущественно в почках, в 
основном в перитубулярных интерстициальных 
фибробластах коры, отчасти в печени (только 
10—15 % общей продукции). ЭПО является одним 
из центральных регуляторов образования эритро- 
цитов в организме млекопитающих, первичным 
медиатором нормальной физиологической реак- 
ции на гипоксию. Основная особенность ЭПО — 
контроль пролиферации и дифференцировки 
клеток-предшественников эритроидного ряда в 
костном мозге. Регуляция эритропоэза — слож- 
ный механизм, в котором кроме ЭПО участвуют 
и другие ростовые факторы. Так, в норме он вме- 
сте с интерлейкинами 1, 3, 4 и гранулоцитарно- 
макрофагальным колониестимулирующим фак- 
тором стимулирует дифференцировку прогени- 
торных клеток для эритроцитарной колоние- 
формирующей единицы. Высокие концентрации 
эритропоэтина могут непосредственно влиять на 
нормобласты и способствовать раннему выходу 
ретикулоцитов в кровь. 

Другая важная особенность ЭПО — это свой- 
ство предотврашать апоптоз эритроидных клеток- 
предшественников на поздних стадиях развития 
путем торможения их фагоцитоза макрофагами. 

Среди препаратов ЭПО в медицинской прак- 
тике наиболее широко используют Эпоэтин-@и 
(эпоген, рекормон) при анемиях, обусловленных 
ХПН, ревматоидным артритом, злокачественны- 
ми опухолями, СПИДом, при анемии у недоно- 
шенных новорожденных. ЭПО часто сочетают с 
препаратами железа, иначе возникает его недо- 
статок из-за быстрого расходования на синтез ге- 
моглобина во вновь образовавшихся эритроцитах, 
и эффективность ЭПО резко снижается. Для уве- 
личения терапевтического эффекта рекомендуют 
назначать его одновременно не только с препара- 
тами железа, но и с фолиевой кислотой, цианоко- 
баламином и пиридоксином. 

Побочные эффекты: возможны головная боль, 
артралгия, гиперкалиемия, аплазия костного мозга. 

Эффект развивается через 1—2 нед, нормали- 
зация кроветворения — через 8—12 нед. Если не 
ликвидировать ХПН, эффект ЭПО через 3 нед 
после отмены препарата исчезает. 





Больным  мегалобластной В‚-дефицитной 
анемией назначают цианокобаламин (вит. В, 
Такая анемия характеризуется угнетением про- 
цессов синтеза гемоглобина и образованием эри- 
троцитов мегалобластического типа. Несмотря на 
возрастание содержания гемоглобина в каждом 
эритроците, общее количество его в крови сни- 
жается в связи с уменынением количества эри- 
троцитов. 

Цианокобаламин — это кристаллический по- 
рошок рубиново-красного цвета, сложная струк- 
тура, включающая атом кобальта. В природе он 
синтезируется сине-зелеными водорослями, бак- 
териями, актиномицетами, в организме чело- 
века и животных вырабатывается микрофлорой 
кишечника. Поступает в организм с продуктами 
животного происхождения (печень, яйца, молоч- 
ные продукты). Суточная потребность составляет 
2 мкг. 

Фармакокинетика. Всасывание витамина В, 
возможно только при наличии в желудке гастро- 
мукопротеина — внутреннего фактора Кастла, 
который секретируется париетальными клетка- 
ми слизистой оболочки желудка. В комплексе 
с гастромукопротеином витамин В„, достигает 
дистальных отделов слепой кишки, где ресорби- 
руется через высокоспецифический рецепторно- 
транспортный механизм. В кровь цианокобала- 
мин поступает в свободном состоянии и до 93 % 
его соединяется с глобулином. Из крови он пе- 
реходит в печень, где превращается в активную 
форму — кобамамид, который входит в состав 
многих ферментов. Незначительная часть его по- 
ступает в различные ткани и лейкоциты. Из пече- 
ни он проникает в кишечник и снова всасывает- 
ся. Активность всасывания зависит от структуры 
и функции слизистой, которая поддерживается 
фолиевой кислотой. Резерв цианокобаламина и 
его кофермента в печени достаточен для того, 
чтобы удовлетворить потребность в нем в течение 
2—3 лет. 

При парентеральном введении витамина бо- 
лее 50 % его выводится почками и только 6—7 % 
через кишечник, после перорального приема поч- 
ками выделяется 1—2 %, тогда как большая часть 
оказывается в кале. 

Фармакодинамика. Мегалобластическая ане- 
мия характеризуется течением гемопоэза по 
мегалобластическому типу (эритробласт — ги- 
перхромный мегалобласт — мегалоцит), деге- 
неративными изменениями в нервной системе 
(головной и спинной мозг, периферические 


> нер- 
вы), изменениями эпителиальной ткани, осо ы 


бен- 
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хобаламина обусловлен влиянием на пронессы 
обмена. Совместно с фолиевой кислотой он при- 
нимает участие В синтезе пуриновых и пирими- 
диновых основании, вследствие чего усиливается 
синтез нуклеиновых кислот, далее активируется 
синтез метионина — белка, донора мобильных 
метильных групп для образования холина, креа- 
тина, нуклеиновых кислот, необходимых для ге- 
мопоэза. Цианокобаламин принимает участие 
в обмене жиров, в частности, в синтезе миели- 
на и других липопротеинов, а также в углевод- 
ном обмене, способствует активному накоплению 
этиловых соединений, положительно влияет на 
функцию печени, нервной системы, обладает им- 
муномодулирующим воздействием и др. 

Показания к применению: злокачественная ме- 
талобластная анемия (авитаминоз В,,), другие 
формы анемии — гипохромная (в сочетании с 
фолиевой кислотой), гипопластическая, лучевая 
болезнь, трофические и воспалительные заболе- 
вания центральной и периферической нервной 
системы (полиневриты), резекция тонкого ки- 
шечника, длительные кишечные инфекции, за- 
болевания желудка и кишечника с нарушением 
всасывания, реконвалесценция после тяжелых 
истощающих заболеваний. 

Цель лечения мегалобластной анемии циано- 
кобаламином состоит не только в нормализации 
картины крови и ликвидации клинических про- 
явлений заболевания, но и в максимальном вос- 
полнении депо этого витамина. Для этого циа- 
нокобаламин сначала вводят внутримышечно по 
100—1000 мкг ежедневно или через день в тече- 
ние 1—2 нед (период насыщения), затем проводят 
Полдерживающую терапию: препарат в тех же до- 
ЗАХ ВВОДЯТ ОДИН раз в месяц в течение всей жизни. 

оложительный результат такого лечения отме- 
Чается уже через 2—3 суг в виде ретикулоцитоза, 
Ем нормализация кроветворения наблюдает- 

конце |—2-го месяца лечения. 
р эффекты: аллергические ея 
гы енная возбудимость, тахикардия, и 
сти сердца, липилная инфильтрация пече 
Уществует также фолиеводефицитная или я 
и ая анемия, развивающаяся жи ры 
те, нап ребности организма в фолие ЗК 
ес, повышенные физические м 
арактери зероменибсть Макет о а 
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эритроцитов (макроцитов), богатых гемоглоби- 
ном, но общее количество их резко уменьшено. 
Эффективным средством лечения этого заболева- 
НИЯ является фолиевая кислота. 

Фолиевая кислота (вит. В.) содержится в ли- 
стьях растений, печени, грибах. Впервые она бы- 
ла выделена в 1941 г., химическое строение уста- 
новлено в 1945 г. Молекулу составляют птеридин, 
парааминобензойная и глютаминовая кислоты. 
В пищевых продуктах содержится в конъюгиро- 
ванной форме (полиглютамат). Во многих тка- 
нях имеется фермент, расшепляющий конъюгаты 
фолиевой кислоты. Суточная потребность чело- 
века — 50 мкг фолиевой кислоты или 400 мкг 
полиглютамата. Запасы фолиевой кислоты в ор- 
ганизме достаточны для жизнедеятельности в те- 
чение нескольких месяцев. Провоцируют возник- 
новение дефицита фолиевой кислоты некоторые 
противосудорожные средства (дифенин), ораль- 
ные контрацептивы, изониазид и др., нарушая ее 
абсорбцию в ЖКТ. Дефицит фолиевой кислоты 
проявляется в виде макроцитарной анемии. 

Фармакокинетика. Фолиевая кислота из пи- 
щевых продуктов свободно и полностью всасыва- 
ется в проксимальном отделе тонкого кишечника 
(около 50—200 мкг-сут"). Содержание в крови 
через 36 ч составляет 92—98 %. Почти 87 % со- 
держится в эритроцитах, остальное — в плазме 
крови. Из крови поступает в печень, где депони- 
руется и превращается в активные формы. Около 
50 % препарата выделяется почками, остальное — 
кишечником. 

Фармакодинамика. В организме фолиевая кис- 
лота под влиянием фолатредуктазы превращает- 
ся в тетрагидрофолиевую кислоту, ее активную 
форму, которая принимает участие в синтезе пу- 
риновых оснований, необходимых для образова- 
ния РНК и ДНК, метионина, серина, играющего 
существенную роль в кроветворении. Благодаря 
участию в нуклеиновом обмене, кислота фолие- 
вая также стимулирует лейкопозз, обладает рано- 
заживляющим эффектом, оказывает положитель- 
ное влияние на кроветворение. Характеризуется 
липотропными свойствами, снижает содержание 
жира в печени, регулирует обмен и содержание 
холина в плазме и печени. 

Показания к применению: макроцитарная ане- 
мия, анемии и лейкопении, вызванные химиче- 
скими соединениями и ионизирующим излуче- 
нием, анемии, возникающие в связи с резекцией 

“упка, алиментарная макроцитарная анемия 
и жденных. При мегалобластной анемии на- 
ии о с цианокобаламином. (Изолированное 





ее применение при этой патологии приводит к 
нарастанию патологических изменений со сторо- 
ны спинного мозга.) 

Очень важным является профилактическое 
применение фолиевой кислоты за 1 мес до запла- 
нированной беременности и в [ триместр бере- 
менности для предупреждения аномалий разви- 
тия плода, в частности, дефектов нервной трубки 
(зрша ЫЙаа). 

В профилактических целях кислоту фолиевую 
назначают внутрь по 0,02—0,05 мг ежедневно, а в 
лечебных — 5 мг в сутки в течение 20—30 дней. 
Уже в первую неделю лечения наблюдается уве- 
личение уровня гемоглобина в крови, полная 
коррекция анемии происходит в течение 1—2 мес. 

Больным различными формами анемий, забо- 
леваниями печени, атрофическим гастритом на- 
значают препарат свежей печени болышого рога- 
того скота, витогепат. 

Витогепат — прозрачная жидкость желтого 
цвета, содержит цианокобаламин, кислоту фоли- 
евую и другие биологически активные вещества. 
Вводят внутримышечно по 1—2 мл в день. 

Гипопластическая и гемолитическая формы 
анемий тяжело поддаются лечению. Важно уста- 
новить причину и устранить этиологический фак- 
тор. Из лекарственных средств используют циа- 
нокобаламин, кислоту фолиевую, аскорбиновую, 
никотиновую и другие витамины — тиамин, ри- 
бофлавин, пиридоксин. Применяют также пере- 
ливание крови, пересадку костного мозга. 

Для лечения больных анемией широко исполь- 
зуют фитопрепараты. Растения и их препараты 
богаты разнообразными биологически активными 
веществами и микроэлементами, они повышают 
стойкость к неблагоприятным влияниям, общую 
активность организма и гемопозз. 

Плоды земляники лесной содержат кислоты 
аскорбиновую и фолиевую, пектины, сахара, со- 
ли железа, кобальта, кальция, марганца, фосфора 
и др. 

Смородина черная содержит кислоту аскорби- 
новую, рутин, тиамин, каротин, пектины, саха- 
ра, органические кислоты, калий, железо (почти 
10 мгв 100 г) идр. 

Названные плоды используют в натуральном 
виде, сиропах, компотах и др. 

Плоды шиповника содержат кислоту аскор- 
биновую, рутин, рибофлавин, филохинон, токо- 
ферол, органические кислоты, пектины, сахара, 
флавоновые глюкозиды, соли железа, марганца, 


магния и др. Применяют преимущественно в виде 
настоя 1:20. 


Применение в практике спортивной я ПОДтОто 
ки. В спорте, где физические нагрузки давно 


вышли за пределы, хотя бы отдаленно доступны, 


просто физически развитому человеку, переоце. 
нить влияние состояния всей системы кров. 
снабжения на спортивный результат просто не- 
возможно. 

Повышение уровня гемоглобина на 10—30 % 
приводит к такому значительному приросту ре- 
зультатов и спортивной работоспособности, что 
может выступить в качестве основной причины 
победы. Безусловно, для повышения содержания 
гемоглобина наибольшее применение нашли раз- 
решенные стимуляторы кроветворения (церуло- 
плазмин), особенно в циклических видах спорта, 
ориентированных на общую и силовую выносли- 
вость. Вместе с тем ставшие популярными в по- 
следнее время методики предельного развития 
саркоплазматической и митохондриальной гипер- 
трофии дают основания для использования этих 
групп препаратов в силовых видах спорта. Уве- 
личение числа красных кровяных клеток при со- 
хранении реологических свойств крови (т. е. теку- 
чести) приводит к увеличению снабжения тканей 
кислородом и питательными веществами, а также 
выраженной стимуляции обменных, в частности 
анаболических, процессов в организме спортсме- 
на. Это дает почву для резкого роста спортивных 
результатов. 

Препараты эритропоэтина при лечении ане- 
мии у спортсменов вводятся подкожно, и началь- 
ная дозировка их составляет порядка 20 МЕ на 
| кг массы тела 3 раза в неделю, либо 10 МЕ на 
| кг массы тела ежедневно. В случае недостаточ- 
ной эффективности препарата каждые 4 нед доза 
может увеличиваться на 20 МЕ на | кг массы тела 
3 раза в неделю (60 МЕ на 1 кв неделю). При 
внутривенном введении начальная дозировка со- 
ставляет 40 МЕ на 1 кг массы тела 3 раза в неделю, 
через 4 нед доза может быть удвоена. Независи- 
мо от способа введения максимальная дозировка 
не должна превышать 300 единиц на | кг массы 
тела в неделю. В дальнейшем поддерживающую 
дозу подбирают таким образом, чтобы гематокрит 
не превышал 45 %. При назначении препаратов 
эритропоэтина необходимо учитывать, что крайне 
важно обеспечить организм адекватным количе- 
ством всех основных питательных веществ (ма- 
кронутриентов), а также витаминов, минералов, 
особенно железа, витамина В‚, и фолиевой кис- 
лоты, 


При несанкционированном применении 


ЭПО в спорте вследствие нарушения реологи- 
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ческих свойств крови и агрегационной способ- 
ности эритроцитов и тромбоцитов активируется 
тромбообразование. В профессиональном ве- 
лоспорте, где очень широко применяют препа- 
раты ЭПО, уровень гематокрита в 50 % и вы- 
ше служит основанием для снятия участника со 
старта. 

В профессиональном спорте препараты эри- 
тропоэтина часто применяют в сочетании со ста- 
нозолоном, инсулином и гормоном роста, однако 
следует помнить о том, что препараты ЭПО отне- 
сены к допинговым, поэтому следует воздержать- 
ся от их использования. 

Кроме препаратов эритропоэтина для сти- 
муляции кроветворения могут использоваться и 
другие, незапрещенные, лекарственные средства: 
различные препараты железа, витамина В, кис- 
лота фолиевая, метилурацил, нуклеинат натрия, 
церулоплазмин. Вместе с тем эффективность их 
использования изучена недостаточно. 

Ингибиторы эритропоэза 

Данная группа лекарственных средств приме- 
няется для лечения эритремий (полицитемий). С 
этой целью используют имифос, радиоактивные 
изотопы фосфора (3?Р) и др. Эти препараты угне- 
тают кроветворную функцию костного мозга, что 

приводит к уменынению количества эритроцитов 
в крови, устранению клинических проявлений за- 
болевания. 

Стимуляторы лейкопоэза 

Известно, что лейкоциты выполняют В орга- 
низме защитную функцию, они поглощают вы- 
сокомолекулярные вещества, которые проникли 
во внутреннюю среду — белки, токсины, а также 
умершие клетки, минеральные частички. 

Нарушения лейкопоэза, сопровождающие- 
ся уменьшением количества лейкоцитов, могут 
возникать вследствие токсического воздействия 
на костный мозг больших доз ядовитых и ле- 
карственных веществ (бензол, арсен, противо- 
опухолевые средства, производные пиразолона 
и др.), ионизирующего излучения и ПР. Лей- 
копения. может развиться‘при лечении сульфа- 
ниламидными препаратами, левомицетином, 
производными фенотиазина, диакарбом, бута- 
дионом, тубазидом и др., вследствие лучевых п90- 
ражений. 

Агранулоцитоз связывают с нарушением син- 
теза нуклеиновых кислот и белка, необходимых 
для построения клеток. При заболеваниях, ©0- 
провождающихся лейкопенией (гранулоцито- 
пенией), применяют стимуляторы лейкопоэза, 
т. е препараты, ускоряющие продуцирование 


лейкоцитов в костном мозге и восстанавливаю- 
щие их нормальное количество в крови. К ним 
принадлежат производные пиримидина, дерива- 
ты нуклеиновых кислот. Первые исследования 
их влияния на процессы регенерации и лейко- 
поэз проведены М. В. Лазаревым и его учени- 
ками. 

За последние годы для лечения заболеваний, 
сопровождающихся резкой лейкопенией, начали 
использовать препараты, являющиеся аналогами 
эндогенных миелоидных факторов роста, с03- 
данные с использованием метода генной инже- 
нерии. 

Различают стимуляторы лейкопоэза при лег- 
ких и тяжелых формах нарушений лейкопоэза. 

При легких формах лейкопений применя- 
ют производные пиримидина — метилурацил 
(метацин) и пентоксил (преврашающийся в ор- 
ганизме в метилурацил). Оба препарата стиму- 
лируют синтез нуклеиновых кислот, белков, де- 
ление клеток, лейкопоэз, регенерацию тканей, 
например, у больных с ожогами, переломами 
костей, длительно не заживающими ранами, 
язвами желудка и двенадцатиперстной киш- 
ки, повышают неспецифическую и специфиче- 
скую резистентность организма. Однако во вре- 
мя инфекции их нельзя назначать, так как они 
могуг быть утилизированы микроорганизмами, 
что будет способствовать делению последних и 
дальнейшему развитию инфекционного заболе- 
вания. 

Побочные эффекты: прием этих препаратов 
может сопровождаться возникновением аллерги- 
ческих реакций в виде сыпей, головными боля- 
ми, головокружением. При более тяжелых формах 
лейкопений, возникающих, например, при лече- 
нии больных цитостатиками и лучевой терапией, 
применяют синтетический препарат лейкоген и 
рекомбинантные или очищенные человеческие 
колониестимулирующие факторы. 

Лейкоген — производное тиазолидиндекар- 
боновой кислоты, он стимулирует лейкопоэз 
при тяжелых его нарушениях, при агранулоци- 
тозе, возникшем по разным причинам. Препа- 
рат противопоказан при лимфогранулематозе и 
лейкозах. 

Натрия нуклеинат — натриевая соль нуклеи- 
новой кислоты, полученная гидролизом дрожжей, 
стимулирует деятельность костного мозга, в част- 
ности лейкопоэз, ускоряет регенерацию, активи- 
зирует фагоцитарную активность макрофагов и 
факторов неспецифического иммунитета, функ- 
нию лимфоцитов и Пр. 
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Граноцит (ленограстим) — рекомбинирован- 
ный человеческий гранулоцитарный колониести- 
мулирующий фактор, участвующий в продукции 
гранулоцитов, макрофагов, мегакариоцитов. Он 
индуцирует освобождение гранулоцитов из кост- 
ного мозга, повышая их число в периферической 
крови, активирует фагоцитоз и цитотоксичность 
зрелых гранулоцитов. 

Граноцит устраняет миелосупрессию у боль- 
ных, получающих цитостатики, укорачивает дли- 
тельность лейкопении, в результате чего у больно- 
го повышается неспецифическая резистентность, 
реже возникают (или не возникают совсем) вто- 
ричные инфекции. 

Его начинают вводить на следующий день по- 
сле окончания курса химиотерапии (до нее и во 
время этой терапии граноцит назначать нельзя) 
подкожно или внутривенно | раз в сугки, про- 
должительность лечения до 25 дней. Необходим 
контроль числа лейкоцитов в крови. 

Побочные эффекты: лейкоцитоз, тромбоцито- 
пения, иногда боли в мышцах и костях, боль в 
месте инъекции. 

Лейпоген (филграстим) — гранулоцитарный 
колониестимулирующий фактор человека, высо- 
коочищенный препарат. По механизму действия, 
показаниям к применению и нежелательным эф- 
фектам сходен с граноцитом. Его не рекоменду- 
ют назначать при тяжелых заболеваниях почек и 
печени. 

Лейкомакс (молграмостин) — рекомбинирован- 
ный гранулоцитарно-макрофагальный, колониест- 
мулирующий фактор, увеличивает образование ко- 
лоний и пролиферацию гранулоцитов, моноцитов, 
макрофагов, стимулирует фагоцитарную и цито- 
токсическую функцию зрелых гранулоцитов в от- 
ношении бактерий и клеток злокачественных опу- 
холей. Применяют при различных нейтропениях, 
апластической анемии, пересадке костного мозга, 
лейкопениях, связанных с инфекцией (СПИД). 
Вводят подкожно или внутривенно через 27 ч по- 
сле окончания курса химиотерапии. Дозы и режим 
применения зависят от характера заболевания. 

Побочные эффекты: нарушение функции 
желудочно-кишечного тракта (тошнота, рвота, 
анорексия, диарея, боли в животе), судороги, ми- 
алгии, головные боли, головокружения, парезы, 
спутанность сознания из-за повышения внутри- 
черепного давления, нарушений мозгового кро- 
вообращения. Могут возникать нарушения функ- 
ции сердечно-сосудистой системы, артериальная 
гипотензия, сердечная аритмия, сердечная недо- 
статочность, отек легких, повышение капилляр- 


ной проницаемости, отеки, экссудативный пери- 
кардит. Возможны аллергические реакции в виде 
сыпей, зуда. 
Средства для угнетения лейкопоэза 
При лейкозах используют противобластомные 
средства — меркаптотурин, метотрексат, миело- 
сан, хлорбутин, винбластин, винкристин и др. 
Формы выпуска препаратов 
Беги зшШ!аз — порошок в хорошо закупоренных 
банках 
Беггат Чита — таблетки по 0,1 г 
Ееггосегопип1 — таблетки по 0,1 и 0,3 г 
Ееггосайит — комбинированные таблетки 
Ееггорех — комбинированные драже 
Регоношт: — герметически закрытые флаконы 
по 2 мл 
Регсоуепит — ампулы по 5 и 10 мл 
Ееггит [еК — ампулы по 2 мл (для внутримы- 
шечных инъекций) и ампулы по 5 мл (для внутри- 
венных инъекций) 
Егуйгороейпит — флаконы 
Соапи4ит — ампулы по 1 мл 1 %-го раствора 
СуапосоБайапипит — ампулы по 1 и 2 мл 0,003; 
0,01; 0,02 %-го и 0,05 %-го раствора 
Аст ЮНсит — таблетки по 0,001 и 0.002 г 
Мани писетаз — порошок по 100 г во флако- 
нах темного стекла 
Решохуции — таблетки по 0.025 и 0,2 г 
МешушгасЙит — таблетки по 0.5 г; суппози- 
тории ректальные по 0,5 г; 10 %-я мазь 
Геисовепит — таблетки по 0,02 г 
Мо|втатозитит — лиофилизированный поро- 
шок по 50, 150, 300, 400, 500 и 700 мкг во флаконах 


Еетазитшт — порошок по 0.3 и 0,48 мг во 
флаконах 


Средства, влияющие 

на свертывание крови 
Нормальное состояние гемостаза обеспечивает- 
ся четырьмя системами: свертывающей, противо- 
свертывающей, фибринолитической и кининовой. 
Процессы свертывания крови, противодействия 
свертыванию и растворения тромбов находятся 
в состоянии динамического равновесия, нару- 
шение которого обусловливает или геморрагию 
или тромбофилию. При нарушении целостности 
кровеносных сосудов немедленно срабатывает 
процесс образования тромба. Он начинается со 
спазма сосудов и агрегации тромбоцитов в месте 
повреждения. Соединяясь между собой, тромбо- 
циты образуют тромбоцитарную “пробку”. Есте- 
ственным фактором, вызывающим спазм сосудов 
и агрегацию тромбоцитов, является тромбоксан 
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ВыКОрОВЫНеСиНтеЗируе тсЯ в этих клетках. Однако 
тромбоцитарная “пробка” ненадежно перекрыва- 
ет поврежденные сосуды, она должна укрепиться 
нитками фибрина, образующимися в связи с по- 
вышением свертывания крови. Механизм стиму- 
лирующего действия тромбоксана А, на агрегацию 
тромбоцитов довольно сложный. 

В регуляции активности тромбоцитов участву- 
ют биологически активные вещества; одни спо- 
собствуют агрегации, другие препятствуют ей. 
Различают “сильные” (тромбин, коллаген, про- 
стагландины — эндопероксиды, тромбоксан А.. 
ФАТ) и “слабые” (аденозиндифосфат — АДФ, 
адреналин, вазопрессин, серотонин) агреганты. 
Антиагрегантной активностью обладают ПМ, 
ПГД,, миорелаксирующий фактор (ЭПМФ) эн- 
дотелиального происхождения. 

Почти все агреганты взаимодействуют со сво- 
ими рецепторами на поверхности тромбоцитов, 
затем благодаря специальному протеину С акти- 
вируют ФЛС. Различают множество ФЛС в мем- 
бране и цитозоле тромбоцитов, отличающихся 
друг от друга субстратами и скоростью катализа 
дифосфата фосфатидилинозитола (ФИФ). Об- 
разовавшийся из ФИФ, под влиянием ФЛС ино- 
зитолтрифосфат (ИФ,) и диацилглицерол (ДАГ) 
увеличивают концентрацию свободного кальция и 
активность протеинкиназы С (ПК С) в тромбоци- 
те, ИФ, освобождает кальций из быстрообменива- 
емого пула клеточной мембраны и из медленнооб- 
мениваемого пула эндоплазматического ретикула 
тромбоцитов. Освободившийся кальций поступает 
внутрь тромбоцита, где и активирует процессы, 
способствующие активности пластинок: 

® образует с кальмодулином комплекс, кото- 
рый активирует фосфокиназу, фосфорилирую- 
щую легкие цепи миозина, после чего тот соеди- 
няется с актином; образовавшийся актомиозин 
активирует сократительный аппарат клетки и 
освобождает из нее агрегирующие факторы; 

* активирует протеазу, освобождающую актин 
из связанной, неактивной формы; протеазу, осво- 
бождающую из ПК С ее активную фракцию ПК М; 
фосфолипазу А, (ФЛА)), освобождающую арахило- 
новую кислоту; фактор, активирующий тромбоциты 
(ФАТ) из фосфолипидов мембраны тромбоцитов. 

Стимулированная диацилглицеролом ПК Смо- 
дифицирует гликопротеиновые рецепторы на по- 
верхности тромбоцитов, превращая их в активную 
Форму, способную связать фибриноген, агрегиру- 
Ющий тромбоциты; активирует секрецию тромбо- 
цитами агрегирующих факторов; фосфорилирует 
специальный протеин (протеин 47), превращая 





его в активную форму, способную полимеризо- 
вать актин; фосфорилирует липокортин, устраняя 
этим его тормозящее влияние на активность ФЛА,; 
облегчает освобождение арахидоновой кислоты и 
ФАТ из фосфолипилов мембран тромбоцитов. 

Арахидоновая кислота под влиянием ЦОГ пре- 
вращается в эндопероксиды (ПГ С, и ПГ Н,), 
тромбоксан А, — мощные агреганты, и отчасти в 
ПГД,, Е, и Е, — антиагреганты. Под влиянием 
липоксигеназы арахидоновая кислота превраша- 
ется в 5-моногидроперокси- и 5-моногидроксиэй- 
козотетраеновые кислоты (5-ГПЭТЕК и 5-ГЭТЕК), 
которые подавляют реакцию тромбоцитов на арахи- 
доновую кислоту и ее метаболиты (образовавшиеся 
при участии ЦОГ), а также в лейкотриен А. 

Из активированных тромбоцитов происходит 
освобождение (секреция) серотонина, АДФ (из 
плотных гранул), фактора Виллебранда (ФВ), 
фибронектина и тромбоспондина (из @а-гранул). 
Серотонин и АДФ в небольших концентрациях 
вызывают обратимую агрегацию тромбоцитов, но 
способствуют вовлечению дополнительных их ко- 
личеств в процесс агрегации. ФВ необходим для 
адгезии тромбоцита к субэндотелиальной ткани 
сосуда; фибриноген и тромбоспондин приводят 
к необратимой агрегации тромбоцитов. Фибри- 
ноген к тому же поддерживает активность ФЛА,, 
освобождающей арахидоновую кислоту и ФАТ, 
что способствует агрегации. 

Биологически активные вещества, выделяющи- 
еся в процессе агрегации тромбоцитов (тромбин, 
ФАТ, катехоламины, АДФ, серотонин, кальций и 
др.) вызывают вазоконстрикцию, потенцируют ад- 
гезию и агрегацию тромбоцитов, образуется пер- 
вичный рыхлый тромбоцитарный тромб. 

Одновременно с тромбоцитарными активиру- 
ются и плазменные факторы (табл. 2.21), обеспе- 
чивающие каскад последовательных ферментатив- 
ных реакций (рис. 2.14), конечным результатом 
которого является образование кровяного сгустка. 

Таким образом, плазменный гемостаз прохо- 
дит три основные фазы: 

х образования активного тромбопластина, 

. превращения протромбина в тромбин, 

. превращения фибриногена в фибрин. 

Кроме системы свертывания крови в организ- 
ме функционирует биологическая система, кото- 
рая, наоборот, мешает тромбообразованию. 

Ингибирование агрегации тромбоцитов осу- 
шествляется при участии цАМФ и цГМФ; цАМФ 
способствует расширению сосудов и таким об- 
разом ограничивает условия для запускания ме- 
ханизма свертывания крови, а также уменьшает 
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ТАБЛИЦА 2.21 — Плазменны 


ие факторы свертывания крови 














Функция факторов 
| Нумерация Название факторов 
акторов 
фактор Белок, принимающий участие в процессе свертывания крови, 
| Фибриноген превращается в фибрин 
п 6 Белок, который синтезируется в печени с участием витамина к. 
И ротромбин я 


принимает участие в процессе свертывания крови, превращает. 
в тромбин (в норме — 0,1—0,22 гл) 


Ш Тромбопластин (тканевой неактивный) 


Протеолитический фермент; превращает протромбин в тромбин 
Потенцируют большинство факторов свертывания 
Потенцирует превращение протромбина в тромбин 


Потенцирует превращение протромбина в тромбин 
Синтезируется в печени с участием витамина К, активирует 


тканевой тромбопластин 


Принимает участие в образовании кровяного тромбопластина 
Принимает участие в образовании кровяного и тканевого тромбопластина 
Принимает участие в образовании протромбина 

Принимает участие в образовании тромбопластина 


Начинает и локализирует тромбообразование. Запускает процесс 


свертывания крови по ее контакту с чужеродной поверхностью 
(коллаген, эластин и др.), одновременно активирует фибринолиз 


№ Ионы кальция 

№ Проакцелерин 
(неактивный АС-глобулин) 

М Акцелерин (активный АС-глобулин) 

№0 Проконвертин (конвертин) 

№ Антигемофильный глобулин А 

Хх Фактор Кристмасса 

х Фактор Стюарта—Прауэра 

х! Предшественник тромбопластина 
плазменный (фактор Розенталя) 

хи Контактный фактор (Хагемана) 

хи Фибриностабилизирующий фактор — 


фибриназа (фактор Лаки—Лоранда) 


и кининовую систему 
Превращает нестабильный фибрин в стабильный 





агрегацию тромбоцитов. В эндотелии крове- 
носных сосудов вырабатывается простациклин, 
предупреждающий агрегацию тромбоцитов и по- 
явление в связи с этим внутрисосудистых тром- 
бов. Он угнетает также адгезию (прикрепление) 
тромбоцитов к эндотелию сосудов, способству- 
ет уменьшению содержания Са? в тромбоцитах. 
Аналогичное действие проявляют простагландин 
В; гепарин, аденозинмонофосфат, метилксанти- 
ны, антагонисты серотонина и др. Наряду с этим 


Внутренняя система 


Базальная мембрана сосудистой стенки или любая другая 
поверхность с отрицательным электрическим зарядом 


Фактор ХИ ——--—-Х!| а (фактор Хагемана) 
Фактор Х! ХГа 


(плазменный предшественник тромбопластина) 








Фактор Х ———Х а (антигемофильный глобулин В) 


+ 
Фактор \И! (антигемофильный глобулин А) 
+ 


Са“ 

Фактор Х (фактор Стюарта—Прауэра) 
Протромбин (фактор |!) 

Фибриноген (фактор |) мономер 


существует система, обеспечивающая растворе- 
ние уже образовавшихся тромбов. Эта система 
названа фибринолитической; она функционирует 
благодаря наличию фибринолизина (плазмина), 
образующегося из плазминогена путем фермента- 
тивных превращений. 

В связи с этим препараты, влияющие на систему 
свертывания крови, делят на три основные группы: 

1) средства, способствующие свертыванию 
крови, — гемостатики, или коагулянты; 


Наружная система 


Повреждение тканей 


Тканевой тромбопластин 
+ 


Фактор \!| (проконвертин) 
+ 

Са” 

Ха + фактор \ + Са* 


Тромбин (фактор Па) Са 
ХШа Фибринполимер 





РИСУНОК 2.14 — Каскад реакций свертывания 


и наружным (образование тканевого тро 
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(коагуляции) 
мбопластина 


крови по внутренним (активация фактора ХИ) 
— Фактора |!) путям (Губський, 2000) 








тромбопл: 
на прини: 
собно пр 
ние | мл. 
раствора ‹ 
тромбина 
ки кровот 
НЫХ орга 
мозге, по 
Марлевые 
Чащей по 





2) средства, угнетающие свертывание крови, — 
антитромботические (антикоагулянты, антиагре- 
ганты); 

3) средства, влияющие на фибринолиз. 


Средства, повышающие свертывание 
крови (гемостатики) 
1. Коагулянты: 


а) прямого действия — тромбин, фибриноген: 
6) непрямого действия — викасол (витамин К). 
2. Ингибиторы фибринолиза. 
3. Средства-стимуляторы адгезии и агрегации, 
уменьшающие проницаемость сосудов. 
Коагулянты 
Коагулянты прямого действия — это препара- 
ты из плазмы крови доноров, которые делятся на 
препараты для местного применения (тромбин, 
губка гемостатическая) и препараты для систем- 
ного действия (фибриноген). 
Тромбин — натуральный компонент гемокоа- 
гуляционной системы, образуется в организме из 
протромбина при ферментативной активации его 
тромбопластином. За единицу активности тромби- 
на принимают такое его количество, которое спо- 
собно при температуре 37 °С вызывать свертыва- 
ние 1 мл свежей плазмы за 30 с или 1 мл 0,1 %-го 
раствора очищенного фибриногена за 1 с. Раствор 
тромбина используют только местно для останов- 
ки кровотечения из мелких сосудов, паренхиматоз- 
ных органов (например, при операциях на печени, 
мозге, почках). Раствором тромбина пропитывают 
марлевые тампоны и прикладывают их к кровото- 
чащей поверхности. Можно вводить В ингаляциях, 
в виде аэрозоля. Введение растворов тромбина па- 
рентерально не допускается, потому что они вы- 
зывают образование тромбов в сосудах. 

Губка гемостатическая оказывает гемостатиче- 
ское и антисептическое воздействие, стимулирует 
регенерацию тканей. Противопоказана при крово- 
течениях болыших сосудов, повышенной чувстви- 
тельности к фурацилину и другим нитрофуранам. 

Фибриноген — стерильная фракция крови че- 
ловека. В организме преврашение фибриногена 
в фибрин осуществляется под влиянием тром- 
бина, чем завершается процесс тромбообразова- 
ния. Препарат эффективен при гипофибринемии, 
большой кровопотере, лучевых поражениях, забо- 
леваниях печени. 

Свежеприготовленный раствор вводят ВНУЕВИ 
венно капельно. Противопоказан больным © иИН- 
фарктом миокарда. 

Коагулянты непрямого действи 
мин К и его синтетический анало 


я — это вита- 
г викасол (вит. 


К,), его международное название “Менадион”. 
Натуральными антигеморрагическими Ффактора- 
ми являются витамины К, (филохинон) и К,. Это 
группа производных 2-метил-1,4-нафтохинона. В 
организм филохинон (вит. К‚) поступает с рас- 
тительной пишей (листья шпината, цветная ка- 
пуста, плоды шиповника, хвоя, зеленые томаты), 
а витамин К, содержится в продуктах животно- 
го происхождения и синтезируется кишечной 
флорой. Жирорастворимые витамины К, и К, 
активнее синтетического водорастворимого ви- 
тамина К, (викасола — 2,3-дигидро-2-метил- 
1,4-нафтохинон-2-сульфонат натрия),  синте- 
зированного в 1942 г. украинским биохимиком 

А. В. Палладиным. (За внедрение в медицинскую 

практику викасола А. В. Палладин получил Госу- 

дарственную премию СССР.) 

Фармакокинетика. Жирорастворимые витами- 
ны (К, и К,) абсорбируются в тонком кишечни- 
ке при наличии желчных кислот и поступают В 
кровь с белками плазмы. Натуральный филохи- 
нон и синтетический витамин в органах и тка- 
нях превращаются в витамин К,. Его метаболиты 
(около 70 % введенной дозы) выводятся почками. 

Фармакодинамика. Витамин К необходим для 
синтеза в печени протромбина и других факто- 
ров свертывания крови (УТ, УП, [Х, Х). Влияет на 
синтез фибриногена, принимает участие в окис- 
лительном фосфорилировании. 

Показания к применению: викасол применя- 
ют при всех заболеваниях, сопровождающихся 
уменьшением содержания протромбина в кро- 
ви (гипопротромбинемией) и кровоточивостью. 
Это, прежде всего, желтухи и острые гепатиты, 
язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной 
кишки, ‘лучевая болезнь, септические заболева- 
ния с геморрагическими проявлениями. Викасол 
эффективен также при паренхиматозных крово- 
течениях, кровотечениях после ранения или хи- 
рургического вмешательства, геморроидальных, 
длительных носовых кровотечениях и др. Его 
применяют также профилактически до хирурги- 
ческой операции, при длительном лечении суль- 
фаниламидными препаратами и антибиотиками, 
угнетающими кишечную флору, которая синтези- 
рует витамин К. Применяют также при крово- 
течениях, обусловленных передозировкой неоди- 
кумарина, фенилина и других антикоагулянтов 
непрямого действия. Эффект развивается медлен- 
но — через 12—18 ч после введения. 

Викасол может кумулировать, поэтому днев- 
ная доза его не должна превышать 1—2 таблетки 
или 1—1,5 мл 1 %-го раствора внутримышечно не 
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более 3—4 дней. При необходимости повторные 
введения препарата возможны после и 
перерыва и проведения пробы на скорость свер- 
тывания крови. Викасол противопоказан при 
повышенной гемокоагуляции и тромооэмоолии. 

Как источник витамина К, используют рас- 
тительные препараты, они содержат другие вита- 
мины, биофлавоноиды, различные вешества, ко- 
торые могут способствовать свертыванию крови, 
уменьшают проницаемость сосудистой стенки. 
Это, прежде всего, крапива двудомная, лагохилус, 
калина обыкновенная, перец водяной, арника 
горная. Из перечисленных растений готовят на- 
стои, настойки, экстракты, которые применяют 
внутрь. Некоторые из этих препаратов используют 
местно, в частности, свежеприготовленным на- 
стоем из цветков и листьев лагохилуса смачивают 
марлевые салфетки и прикладывают на 2—5 мин 
к кровоточащей поверхности. 

Ингибиторы фибринолиза 

К средствам, угнетающим фибринолиз, при- 
надлежат антифибринолитические препараты: 
кислота аминокапроновая (амикар), кислота ами- 
нометилбензойная (амбен, памба, гумбике), кис- 
лота трамексамовая, контрикал (горлокс). 

Повышенный фибринолиз, гипофибриногене- 
мия могут стать причиной тяжелых кровотечений. 
Они могут возникать вследствие передозировки 
фибринолитических средств, при септических со- 
стояниях, тяжелых травмах внутренних органов. 
Патогенетически для остановки таких кровотече- 
ний необходимы ингибиторы фибринолиза. 

Механизм действия ингибиторов фибрино- 
лиза связывают с их способностью блокировать 
активаторы плазминогена и частично — действие 
плазмина, что приводит к угнетению фибриноли- 
за. Они также угнетают кининовые системы, хи- 
мотрипсин и о-химотрипсин. 

Кислота &-аминокапроновая — синтетическое 
средство, хорошо абсорбируется после принятия 
внутрь, максимальная концентрация в крови — 
через 2—3 ч. Почти 60 % введенной дозы выво- 
дится в течение суток, а при внутривенном введе- 
нии около 80 % выводится в течение 12 ч с мочой 
в неизмененном виде. 

Фармакодинамика. Угнетает активацию про- 
фибринолизина, частично действие самого фи- 
бринолизина, снижает действие трипсина и 
урокиназы, повышает адгезивные свойства тром- 
боцитов, уменышает проницаемость сосудистой 
стенки; имеет противоаллергические свойства, в 
частности, угнетает образование антител, а также 
стимулирует функцию печени. 


Показания к применению: для остановки 
вотечений, связанных с повышением фибр 
литической активности крови, в частности, после 
операций на легких, простате, поджелудочной и 
щитовидной железах, при преждевременном от. 
слоении плаценты, длительной задержке в матке 
мертвого плода, заболеваниях печени (гепатит. 
цирроз), панкреатите, язвенной болезни желудка и 
двенадцатиперстной кишки, сепсисе и др. Вводят 
препарат внутривенно капельно до 100 мл 5 %-п 
раствора в изотоническом растворе натрия хло- 
рида. Повторно можно вводить через 4 ч. Внутрь 
применяют по 3—5 г на прием до 15 г в сутки. 

Побочные эффекты: головокружение, диспеп- 
сические явления, катаральное воспаление верх- 
них дыхательных путей. При быстром внутри- 
венном введении могут возникнуть артериальная 
гипотензия, брадикардия, экстрасистолия. Воз- 
можен также внутрисосудистый тромбоз. 

Противопоказания: тромбоз, нарушение выде- 
лительной функции почек, беременность. 

Кислота аминометилбензойная (амбен) более 
активна по сравнению с кислотой аминокапро- 
новой. 

Кислота трамексановая кроме гемостатическо- 
го действия обладает также противоаллергиче- 
ским и противовоспалительным эффектом. 

Контрикал угнетает активность не только 
трипсина и калликреина, но и профибринолизи- 
на, поэтому он применяется как ант ифибриноли- 
тическое средство. 


Кро- 
иНо- 


Средства-стимуляторы адгезии и агрегации, 
уменьшающие проницаемость сосудов 
Агрегацию тромбоцитов вызывают некоторые 

биологически активные вещества, образующиеся 

в организме при повреждениях тканей, неблаго- 

приятных влияниях: тромбоксан, коллаген, се- 

ротонин, адреналин, норадреналин, 
антиген-антитело и др. 

Серотонина адипинат активирует серотонин- 
рецепторы тромбоцитов и вызывает их агрегацию 
и адгезию, способствует также спазму кровенос- 
ных сосудов, а также притоку кальция в эндоте- 
лиальные клетки. 

Показания к применению: геморрагический 
синдром, болезнь Верльгофа, тромбоцитопения 
и др. 

Применяют внутримышечно по 0,5—1| мл 
1 %-го раствора в 5 мл 0,5 %-го раствора ново- 
каина. Внутривенно капельно вводят 0,5—1 мл 
15 %-го раствора серотонина адипината в 100— 
150 мл изотонического раствора натрия хлорида. 


комплекс 
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Противопоказания: гипертоническая 
заболевания почек, тромбоз, бронхи 

Побочные эффекты: нарушение 
вышение артериального давления, 
ли, боли в животе, рвота, понос. 

Кальция хлорид принимает участие в трех фазах 
прокоагуляции: стимулирует образование тромбо- 
пластина, превращение протромбина в тромбин, 
полимеризацию фибрина. Наряду с влиянием на 
темокоагуляцию он уменынает проницаемость 
стенки кровеносных сосудов, уплотняет ее. 

Показания к применению: как кровоостанав- 
ливающее средство при легочных, желудочно- 
кишечных, носовых, маточных кровотечениях. 
Иногда его вводят перед оперативным вмешатель- 
ством. Эффективность особенно высока в услови- 
ях гипокальциемии. Внутривенно вводят 5—10 мл 
10 %-го раствора. Растворы кальция хлорида нель- 
зя вводить под кожу, внутримышечно, ибо они вы- 
зывают сильное раздражение и некроз тканей. 

Кальция хлорид используют также как антидот 
при отравлении магния сульфатом (паралич дыха- 
тельного центра при внутривенном введении). 

Противопоказания: склонность к тромбозам, 
атеросклероз, гиперкальциемия. 

Этамзилат (дицинон, алтодор) является не 
только эффективным ангиопротектором, но и 
гемостатическим средством. Он оказывает влия- 
ние на капилляры и тромбоциты, менее выраже- 
но его прямое действие на коагуляцию. Препа- 
рат проявляет антигиалуронилазную активность 
и стабилизирует аскорбиновую кислоту, поэтому 
предупреждает расщепление мукополисахаридов 
сосудистой стенки, что приводит к повышению 
резистентности капилляров и Уменьшению их 
проницаемости, улучшает микроциркуляцию. Он 
активирует образование новых тромбоцитов из 
мегакариоцитов и их выход с депо, способствует 
медленному образованию тканевого тромбопла- 
стина, ускоряет образование первичного тромба 
в пораженном сосуде и усиливает его ретракцию. 

Фармакокинетика: этамзилат хорошо абсорби- 
руется как при приеме внутрь, Так и при внутри- 
мышечном введении; равномерно распределяется 
В тканях, слабо связывается © белками, быстро 
выводится из организма в основном в неизменен- 
ном виде. 

Показания к применени 
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Вводят в растворах в вену, мышцу, под 
конъюнктиву, ретробульбарно, а в таблетках — 
внутрь. 

Гемостатическое действие этамзилата при вну- 
тривенном введении развивается через 5—15 мин 
и продолжается более 4—6 ч. С профилактиче- 
ской целью вводят внутривенно или внутримы- 
шечно за | ч до операции — 2 мл ампульного 
раствора или 2—3 таблетки внутрь за 4 ч. После 
оперативного вмешательства введение этамзилата 
продолжают. Широко используется также при на- 
личии кровотечения. 

Противопоказания: кровотечения, вызванные 
антикоагулянтами. Осторожно — при тромбозах 
или эмболии в анамнезе. 

Карбазохром (андроксон) — метаболит адре- 
налина. Повышает плотность сосудистой стен- 
ки, увеличивает адгезию и агрегацию тромбо- 
цитов. Применяют местно при капиллярных и 
паренхиматозных кровотечениях, кровоточиво- 
сти вследствие приема антикоагулянтов, аце- 
тилсалициловой кислоты в виде 0,025 %-го рас- 
твора. 





Формы выпуска препаратов 

\Указоит — таблетки по 0,015 г; ампулы по 
1 мл 1 %-го раствора 

Сасй сМой4ит — порошок (для приготовле- 
ния растворов); ампулы по 5 и 10 мл 10 %-го рас- 
твора 

Сасй эшсопаз — порошок; таблетки по 0,5 г; 
ампулы по 10 мл 10 %-го раствора 

ТыготЫпит — ампулы по 125 ЕД 

Ефипозепит — флаконы по 250 и 500 мл с со- 
держанием соответственно 1 и 2 г препарата 

БапзуУайии — таблетки по 0,25 г; ампулы по 
2 мл 12,5 %-го раствора 

Аст апипосаргопеит — порошок; флако- 
ны по 10 мл 5 %-го раствора 

Сопнусацит — ампулы по 10 000, 30 000 и 
50 000 ЕД сухого вещества 

Атфепит — 1 %-й раствор для инъекций 

Апагохит — ампулы по 1 мл 0,025 %-го рас- 
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Противосвертывающая система крови 

Противосвертывающая система принимает 
участие в регуляции системы свертывания крови, 
способствует сохранению жидкостного состояния 
крови при циркуляции и предупреждает переход 
локального тромбообразования в слишком рас- 
пространенное или диффузное свертывание. 
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Все антикоагулянты, образующиеся в организ- 
ме, разделяют на две группы: 

первичные — самостоятельно синтезированные 
(гепарин, антитромбин Ш — АТ-Ш, протеин С, 
протеин $, &.-макроглобулин); 

вторичные — образующиеся во время свертыва- 
ния крови, фибринолиза и активации других про- 
теолитических систем (фибрин-антитромбин Г, 
антитромбин ТУ, ингибиторы факторов УШ, [Х 
и др.). Простациклин, который выделяется эндо- 
телием сосудов, ингибирует адгезию и агрегацию 
эритроцитов и тромбоцитов. 

Главный ингибитор свертывающей системы — 
АТ-Ш, который инактивирует тромбин (фактор Па) 
и другие факторы свертывания крови (Ха, Ха, 
[Ха). 

Важнейший антикоагулянт — гепарин; он ак- 
тивирует АТ-1Т, а также сдерживает образование 
кровяного тромбопластина, угнетает преобразо- 
вание фибриногена в фибрин, блокирует воздей- 
ствие серотонина на гистамин и др. 

Протеин С ограничивает активацию факторов 
Уи\уШ. 

Комплекс, состоящий из липопротеинсвязан- 
ного ингибитора и фактора Ха, инактивирует фак- 
тор УПа, т. е. наружный путь плазменного гемо- 
стаза. 

При состояниях, сопровождающихся гипер- 
коагуляцией и нарушением гемостаза, могут быть 
применены следующие группы препаратов, от- 
личающиеся по механизму влияния на отдельные 
звенья системы гомеостаза. 

Антитромботические средства 

О Антикоагулянты: 

прямого действия; 
непрямого действия. 
О Фибринолитические средства: 
прямого действия; 
непрямого действия. 
О Антиагреганты. 
Антикоагулянты 

Это лекарственные препараты, препятствую- 
щие образованию фибрина и поэтому предупре- 
ждающие появление тромбов. Кроме того, они 
прекрашают рост уже образовавшихся тромбов, а 
также способствуют действию на них фибриноли- 
тических факторов. 

В зависимости от механизма действия, скоро- 
сти и длительности эффекта они делятся на анти- 
коагулянты прямого и непрямого действия. 

Антикоагулянты прямого действия — лекар- 
ственные препараты, непосредственно влияющие 
на факторы свертывания крови в сосудистом рус- 


ле: гепарин — главный компонент против 
тывающей системы крови; низкомолеку 
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Гепарин введен в медицинскую практику в 
30—40 годах ХХ ст. Он содержится в печени, лег- 
ких, селезенке, мышцах и др. Получают его ив 
легких крупного рогатого скота и слизистой обо- 
лочки кишок свиней. Впервые в чистом виде ге- 
парин выделен в 1922 г. из печени (пера: 
сюда получил свое название). 

Гепарин — это гликозаминогликан (мукополи- 
сахарид), вырабатываемый базофильными грану- 
лоцитами соединительной ткани (тучные клетки). 
Состоит из остатков О-глюкуроновой кислоты и 
гликозамина, которые этерифицированы кисло- 
той серной, придающей ему отрицательный за- 
ряд. Молекулярная масса отдельных ингредиен- 
тов составляет от 3000 до 30 000 а. е. м. 

Фармакокинетика. После подкожного введе- 
ния максимальный уровень в плазме крови раз- 
вивается через 40—60 мин, внутримышечного — 
через 15—30, внутривенного — через 2—3 мин. 
Соединяется с белками крови на 95 %, обратимо 
соединяется также с разнообразными протеазами, 
принимающими участие в процессе коагуляции 
крови. Его захватывают клетки системы монону- 
клеарных фагоцитов, в которых он частично раз- 

лагается. Частично метаболизируется в печени. 
Период полувыведения из крови после введения 
в вену зависит от дозы и составляет 60—150 мин. 
Почти 20 % введенной дозы выводится почками в 
неизмененном виде, а также в виде урогепарина. 
В случае недостаточности функции печени гепа- 
рин кумулирует. 

Фармакодинамика. Как антикоагулянт гепа- 
рин угнетает агрегацию тромбоцитов путем взаи- 
модействия с антитромбином Ш. Является есте- 
ственным ингибитором факторов свертывания 
крови сывороточных протеаз, в частности, фак- 
тора Ха (Стюарта— Прауэра), тромбина (Па), а 
также факторов [Ха (Кристмаса), Ха (Розенталя), 
ХПа (Хагемана). Наиболее чувствителен к инги- 
бирующему действию гепарина тромбин. Опре- 
деленное значение в антикоагулянтом эффекте 
гепарина имеет его способность увеличивать про- 
дукцию ингибитора тканевого фактора и усили- 
вать фибринолиз путем стимуляции образования 
инактиватора плазминогена. 

Кроме влияния на коагуляцию гепарину прису- 
щи другие биологические свойства. Он оказывает 
противовоспалительное действие через угнетение 
хемотаксиса нейтрофилов, активности миелопер- 
оксидазы, лизосомальных протеаз, свободных ра- 
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дикалов, а также функции Т-лимфоцитов и фак- 
торов комплемента. Кроме того, ему присущи 
антимитогенное и антипролиферативное влияние 
на гладкие мышцы сосудов, снижение вязкости 
плазмы, стимуляция ангиогенеза. Гепарин 
шает коронарное кровообращение и функцию 
миокарда за счет развития коллатералей у боль- 
ных с острым инфарктом миокарда. 

Гепарин также влияет на обмен липидов. 
Он стимулирует выделение липопротеиновой и 
печеночной липаз, которые обеспечивают вну- 
трисосудистые процессы делипидизации хи- 
ломикронов и липопротеинов очень низкой 
плотности. Вследствие этого повышается кон- 
центрация СЖК в плазме, которые используют- 
ся организмом как источник энергии. Улучшает 
микроциркуляцию, повышает диурез (антаго- 
низм с альдостероном). Принимает участие в 
тканевом обмене — снижает уровень глюкозы, 
повышает содержание В-глобулина в крови, а 
также стойкость к гипоксии, некоторым экзо- 
токсинам. 

Показания к применению: профилактика и л 
чение тромбоэмболических заболеваний, преду- 
преждение и ограничение тромбообразования 
при оперативных вмешательствах, остром ин- 
фаркте миокарда, для поддержания жидкого со- 
стояния крови в аппаратах искусственного кро- 
вообращения и для гемодиализа. Даже подкожное 
профилактическое введение гепарина уменьшает 
частоту возникновения и летальность от эмболии 
легочных сосудов. 

Гепарин также используют как средство, спо- 
собствующее уменышению содержания в кро- 
ви холестерола и В-липопротеинов, улучшению 
микроциркуляции, как иммуносупрессивное и 
противовоспалительное средство при аутоим- 
Мунных заболеваниях (ревматоидный артрит 
и др.). 

В зависимости от показаний гепарин вводят 
внутривенно, внутримышечно, под кожу от 2000 
до 5000 ЕД в сутки. С профилактической целью 
“то применяют подкожно по 5000 ЕД каждые 
8—1 чв область белой линии живота около пуп- 
Ка, где меньше сосудов и меньше опасность раз- 
вития гематом. 
® ` лечебной целью вводят внуг рений 
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количество тромбоцитов в крови. Уменынение 
их количества ниже 50 000 свидетельствует об 
анафилактическом состоянии, гепарин при этом 
вводить не следует. Местно в виде мазей гепарин 
используют при тромбофлебитах, трофических 
язвах конечностей. Перспективным является при- 
менение гепарина в виде ингаляций. 

Побочные эффекты: главная опасность при 
применении гепарина — кровотечения, осо- 
бенно при почечной недостаточности, в связи 
с передозировкой. Это прежде всего гематурия, 
гемартрозы, кровотечения в ЖКТ (при язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки), 
при внутримышечных инъекциях и введении 
под кожу — гематомы. Возможны аллергические 
реакции в виде крапивницы, затрудненного ды- 
хания, отека слизистой оболочки носа. Иногда 
возникает иммунная тромбоцитопения в связи с 
тем что на гепарин влияет антигепариновый фак- 
тор тромбоцитов (фактор [У), образуя комплекс 
гепарин-фактор ПУ, что может вызвать гепари- 
новую иммунную тромбоцитопению вследствие 
образования антител к этому комплексу (наибо- 
лее опасная форма тромбоза). Это может при- 
вести ко внутрисосудистому свертыванию крови 
с появлением артериальных и венозных тромбов, 
состоящих преимущественно из тромбоцитов, 
лейкоцитов с низким содержанием фибрина. 
Во время лечения гепарином необходимо каж- 
дые два дня подсчитывать количество тромбо- 
цитов. 

Один из нежелательных эффектов гепари- 
на — истощение АТ-Ш в случае длительного 
применения его в больших дозах, что также мо- 
жет вызвать состояние гиперкоагуляции и стать 
причиной тромбоза. Важно определение эффек- 
тивной терапевтической дозы, ибо колебания его 
концентрации, особенно ниже терапевтической 
дозы, сопровождается большим риском тромбо- 
эмбологеморрагических осложнений. 

Длительное использование гепарина (более 
| мес) может осложниться развитием остеопороза 
и переломами костей, особенно у больных пожи- 
лого возраста. 

Противопоказания: заболевания,  сопрово- 
ждающиеся снижением свертывания крови и по- 
вышенной проницаемостью сосудов, язвенные и 
опухолевые повреждения кишечного тракта, ге- 
морроидальные и маточные кровотечения, состо- 
яние после проведения хирургических операций, 
гемофилия, внутричерепное кровоизлияние, ак- 
тивная форма туберкулеза, тяжелые заболевания 
печени и почек, беременность и лактация. 





При передозировке гепарина необходимо р 
сти внутривенно его антагонист — протамина 
сульфат до 5 мл | %-го раствора очень медленно 
под контролем пробы на скорость свертывания 
крови, он взаимодействует с гепарином с ооразо- 
ванием неактивного стабильного комплекса. На 
каждые 100 ЕД гепарина, которые необходимо 
нейтрализовать, следует ввести 1 мг протамина 
сульфата. 

В последние годы широко используют низ- 
комолекулярные гепарины (НМГ). В 70-х годах 
ХХ ст. было установлено, что низкомолекуляр- 
ные фракции, полученные из обычного гепарина 
путем химической или ферментативной деполи- 
меризации, представляют собой неоднородную 
смесь полисахаридных цепей различной длины со 
средней молекулярной массой 4000—6500 а. е. м. 
Фармакологические исследования показали, что 
наряду с уменьшением молекулярной массы ге- 
парины теряют свои антикоагулянтные свойства, 
но полностью сохраняют антитромботический 
потенциал. Такие низкомолекулярные препараты 
имеют преимущество перед нефракционирован- 
ным гепарином в биодоступности, в длительности 
действия и других фармакологических свойствах. 
Доказано их преимущество, беспечность и эф- 
фективность в профилактике и лечении тромбоза 
и эмболии. 

Низкомолекулярные гепарины — эноксапарин- 
натрий (клексан), надропарин кальций (фракси- 
парин), дельтапарин натрий (фрагмин) и др. — 
характеризуются высокой антиагрегантной и 
антикоагулянтной активностью. Высокая анти- 
тромботическая активность НМГ сочетается с 
меньшей частотой геморрагических осложнений, 
поскольку их активность обусловлена высокой 
анти-Ха активностью (90—1352 МЕ-мг '!) и низ- 
кой анти-Па активностью (25—302 МЕ:мг"!). 

Блокируя фактор Ха, НМГ тем самым ингиби- 
руют процесс свертывания крови на базе образо- 
вания протромбиназы, т. е. значительно раньше, 
чем высокомолекулярный гепарин. Они катали- 
зируют образование комплекса основного анти- 
коагулянта АТ-Ш с тромбином и другими акти- 
вированными факторами свертывания крови. При 
дефиците АТ-Ш гепарин не оказывает антикоагу- 
лянтного действия (необходимо введение свежей 
донорской плазмы). Способность НМГ влиять 
преимущественно на фактор Ха, сравнительно с 
анти-Па активностью, обеспечивает надежный 
антикоагулянтный эффект в более низких дозах, 
а соответственно и меньший риск кровотечения. 
Низкомолекулярные гепарины, образуя тройной 





комплекс с АТ-Ш и тромбином, необ 
меняют конфигурацию АТ-Ш, сокраща, 
риод полужизни до 3—6 ч. Имея НИЗКОМОлеку. 
лярную массу и инактивируя фактор Ха, они зы 


ратимо ИЗ- 
я его Пе- 


истощают запасы АТ-Ш, а поэтому не требуют 
дополнительных трансфузий свежезамороженной 
плазмы, что дает возможность снизить стоимость 
антикоагулянтной терапии и риск трансфузион- 
ных (инфекционных) осложнений. 

В отличие от гепарина НМГ не связываются 
с фактором Виллебранда и легко инактивирукт- 
ся на поверхности тромбоцитов, что значительно 
снижает риск геморрагических осложнений и раз- 
витие тромбоцитопений. 

Высокая биодоступность (99 %), быстрая ре- 
абсорбция и длительный период полужизни обе- 
спечивают стабильную концентрацию препарата 
в крови, что обусловливает быстрый и стойкий 
антикоагулянтный эффект, снижая частоту вве- 
дения препарата до одного (профилактически) и 
двух (лечение) раз в сугки. 

Стабильность сывороточной концентрации 
НМГ разрешает отказаться от многократно- 
го лабораторного контроля активности системы 
гемокоагуляциии. Элиминация препаратов осу- 
ществляется преимущественно через почки в не- 
измененном виде. 

Антикоагулянтный, антитромботический эф- 
фект НМГ на системном уровне способствует 
улучшению реологических свойств крови, преду- 
преждает макро- и микротромбозы, нормализуя 
микроциркуляцию в органах и тканях, а следова- 
тельно, способствует стабилизации их функции, 
защите в условиях критической патологии. НМГ 
реже, чем нефракционированный гепарин, вызы- 
вают остеопороз. 

Низкомолекулярные гепарины применяют как 
для профилактики, так и для лечения тромбоэмбо- 


лических заболеваний и осложнений (табл. 2.22) 
которые могут 


< возникать и у спортсменов после 
длительной иммобилизации вследствие травм. 

Растворы НМГ выпускают в одноразовых 
стандартных шприцах разного цвета для пред- 
упреждения введения неадекватной дозы. Вво- 
дят препараты глубоко подкожно в передне- 
боковую и заднебоковую области брюшной 
стенки. 

Для предупреждения свертывания крови при 
ее консервации используют раствор натрия гидро- 
цитрата (по 10 мл 4—5 %-го раствора на 100 мл 
донорской крови). Этот препарат связывает Са?* 
и поэтому предупреждает превращение протром- 
бина в тромбин. 
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Препарат 





2500 МЕ подкожно за 2 + Чпер 









Лечение 


| 
Внутривенно капель- 
но или подкожно 
100 МЕ-кг' 2 раза в 
день, в среднем 5 дней 
100 МЕ-кг' подкожно 
2 раза в день в течение 
8—10 дней 
2850 МЕ подкожно 
2 раза в день 





ельтапарин ы ед хирургичес Е 
(Фрагмин) р в той же дозе 5—7 дней. и омаахерЕством чото ОВ 
раза или 5000 МЕ 1 раз в день сдических операциях — 2500 МЕ 

Эноксапарин 2000 МЕ (20 мг подкожно за 2 ч пере, Л 

(Клексан) В ортопедической практике — 4000 а и КЕ И рааНОДНЫЙ 

ми МЕ сут тв течение 7—10 ней д перации, далее 

Надропарин подкожно за 2—4 ч перед ЕО ргической 

(Фраксипарин) ортопедической операцией, далее 1 раз в ИОНЫ а 
Ревипарин 1750 МЕ (0,25 мл) подкожно за 24 ч перед операцией, в дальнейшем — 1750 МЕ 


(общая хирургия) или 3500 МЕ (ортопедия) 1 








раз в день в течение 7—10 дней 


*Дозы приведены в пересчете на международные анти-Ха единицы. Средние стандартные дозы — для людей массой 70 кг. 


К антикоагулянтному прямому действию мож- 
но отнести и лечебное влияние медицинских пия- 
вок, в слюнных железах которых вырабатывается 
полипептид гирудин. С тромбином он образует 
неактивные соединения. Пиявки прикладывают 
к коже, присосавшись к которой они и вводят в 
кровь гирудин, оказывающий антикоагулянтное 
действие. Эффект длится около 2 ч. Используют 
при поверхностном тромбофлебите, иногда при 
типертензивном кризе, прикладывая пиявки к 
коже в области затылка. Пробы создать синтети- 
ческий препарат не увенчались успехом. 

Антикоагулянты непрямого действия — неоди- 

кумарин (этилбискумацетат), синкумар (аце- 
нокумарол), фенилин (фениндион) и др. не 
оказывают непосредственного влияния на сгуст- 
ки крови, а действуют через печень, нарушая 
биосинтез белков свертывания крови, в част 
ности, проконвертина, протромбина, антигемо- 
фильного глобулина В (фактора Кристмаса) и 
фактора Стюарта—Прауэра, через антагонизм с 
витамином К. В отличие от гепарина, их дей- 
ствие развивается медленно и только В организ- 
ме. Это производные кумарина и индандиона, 
которые по своей структуре подобны актив- 
ной части витамина К — 2-метил-1,4-нафто- 
хинону. 

Кумарин был открыт в 1922 
яснении причин снижения свертыва 
кровотечений у крупного рогатого ск а 
и США при кормлении клевером, который На” 
чинал гнить. Позже из испорченного клевера был 
Выделен дикумарин, образующийся из кумарина 
под влиянием грибов. После определения ими 
ческой структуры дикумарина он был получен 
синтетическим путем (позже — И другие произво” 
дные кумарина, используемые в клинике). — 

Производные индадиона в качестве р 
ГУлянтов начали изучать после того как в экспе- 


— 1924 гг. при вы- 
ния крови и 
ота в Канаде 


рименте на животных было установлено их анти- 
коагулянтное действие. 

Фармакокинетика прои зводных кумарина и 
индадиона близка, они абсорбируются в пищевом 
канале, из крови поступают в разные органы, но 
преимущественно в печень, выводятся почками. 
Производные индандиона могут окрашивать мочу 
в розовый цвет. 

Антикоагулянтный эффект неодикумарина 
развивается через 2—3 ч после выведения, макси- 
мальный эффект — через 16—18 ч, длительность 
действия — почти 48 ч. Максимальный эффект 
синкумара развивается через 36—48 ч, длится 
2—4 дня. Препараты кумулируют. Антикоагуля- 
ционное действие фенилина развивается через 
$—10 ч после введения и достигает максимально- 
го эффекта через 24—30 ч. 

Фармакодинамика. Непрямые антикоагулянты, 
являясь конкурентными антагонистами витамина 
К, нарушают синтез факторов коагуляции крови, 
постепенно снижают ее свертывание. Они также 
повышают проницаемость стенок кровеносных 
сосудов, снижают тонус бронхов, кишечника, 
Угнетают реакцию взаимодействия антигена © 
антителом, обратимо угнетают активность трии- 
сина, рибонуклеазы, фумаразы, стимулируют вы- 
ведение мочевой кислоты. 

Показания к применению: профилактика и ле- 
чение тромбозов и эмболий, тромбофлебита, 
облитерирующего эндартериита, тромбоэмбо- 
лических осложнений инфаркта миокарда, ише- 
мической болезни сердца, сопровождающейся 
коронаросклерозом, в хирургии — используют в 
послеоперационный период для предупреждения 
тромбообразования и др. Учитывая способность 
этих препаратов к кумуляции, лечение следует. 
проводить под обязательным контролем уровня 
протромбина в крови с определением протром- 
бинового индекса, который не должен быть ниже 
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40—50 %. Периодически необходимо проводить 
анализ мочи на наличие в ней свежих эритроци- 
тов. При их обнаружении применение препаратов 
необходимо прекратить. Антагонистом непрямых 
антикоагулянтов является викасол. 

Противопоказания: заболевания с НИЗКИМ 
уровнем свертывания крови, повышенной прони- 
цаемостью сосудов, эндокардит, язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперстной кишки, злокаче- 
ственные опухоли, а также нарушения функции 
печени, почек, беременность. 


Средства, влияющие на фибринолиз 

Фибринолиз — это процесс ферментативно- 
го расшепления фибрина кровяного сгустка, что 
приводит к разрушению тромба. Благодаря фи- 
бринолитической системе крови происходит по- 
стоянное растворение внутрисосудистых тромбов, 
которые могут образовываться на стенках крове- 
носных сосудов под влиянием факторов, активи- 
рующих свертывающую систему крови. 

Фибринолиз осуществляется в два этапа: вна- 
чале из неактивного профермента плазминогена 
(профибринолизина) образуется плазмин (фибри- 
нолизин); затем фибринолизин путем протеолиза 
расщепляет фибрин кровяного сгустка до пептид- 
ных продуктов, что ведет к растворению тромба. 

К фибринолитическим средствам принадлежат 
фибринолизин, стрептокиназа и альтеплаза (акти- 
лизе). По механизму действия их делят на препара- 
ты прямого действия, влияющие непосредственно 
на кровяной сгусток и лизирующие тромб, — это 
фибринолизин, и препараты непрямого действия — 
стрептолиаза, содержащая стрептокиназу и другие 
вещества, способствующие превращению неактив- 
ного профибринолизина (плазминогена) в актив- 
ный фибринолизин (плазмин). К. препаратам не- 
прямого действия принадлежит и альтеплаза. 

Фибринолизин получают из профибриноли- 
зина плазмы крови людей при ферментативной 
активации трипсином. Этот препарат растворяет 
нити фибрина свежих тромбов, применяется при 
тромбоэмболии легочной и периферических арте- 
рий, в том числе, сосудов мозга, инфаркте мио- 
карда, остром тромбофлебите, обострении хро- 
нического тромбофлебита. Вводят обязательно в 
сочетании с гепарином внутривенно капельно, 
готовят перед употреблением. 

При введении фибринолизина могут возни- 
кать реакции на белок с развитием гиперемии 
лица, боли по ходу вены, в которую вводили пре- 
парат, боль за грудиной и в животе, озноб, повы- 
шение температуры тела, крапивница и др. 


Фибринолизин противопоказан при емо 
рагических диатезах, кровотечениях, тКрытых 
ранах, язвенной болезни желудка и двенадцати. 
перстной кишки, нефрите, острой форме тубер- 
кулеза, лучевой болезни. 

Стрептолиаза (стрептокиназа) — ферментных 
препарат, который получают из культуры гемо- 
литического стрептококка группы С. Как фибри- 
нолитик непрямого действия он, взаимодействуя 
с профибринолизином плазмы крови, образует 
комплекс, стимулирующий его переход в фибри- 
нолизин как в самом тромбе, так и в плазме кро- 
ви, и осуществляющий лизис тромба. 

Стрептолиаза эффективна только при наличии 
свежих тромбов (до 2 сут), наилучший результат 
наблюдается при наиболее раннем применении 
препарата. 

Антикоагулянты усиливают противосвертыва- 
ющее действие стрептолиазы, поэтому перед нача- 
лом лечения необходимо нейтрализовать действие 
гепарина протамина сульфатом, а непрямых анти- 
коагулянтов, если они применялись, — викасолом. 

Вводят стрептолиазу капельно внутривенно 
или внутриартериально. В вену вводят сначала 
250 000 ЕД в 50 мл изотонического раствора, при 
отсутствии повышенной чувствительности про- 
должают капельное введение по 100 000 ЕД:ч"! в 
течение 24—72 ч. 

Применяют по тем же показаниям, что и фи- 
бринолизин. Действие стрептолиазы сильнее и 
длительнее. Недостаток препарата — значитель- 
ная аллергизирующая активность. При передози- 
ровке в качестве антагониста используют амино- 
капроновую кислоту. 

Противопоказания: аллергия, беременность 
(Г триместр), геморрагический диатез, острые 
кровотечения, язвенная болезнь желудка и две- 
наднатиперстной кишки, нарушения мозгового 
кровообращения, кавернозный туберкулез, арте- 
риальная гипертензия и др. 

Альтеплаза (актилизе) — препарат, который 
получают из культуры клеток человека. Его дей- 
ствующим веществом является тканевой актива- 
тор плазминогена — фермент, способный пре- 
вращать плазминоген в плазмин (в присутствии 
фибриногена) внутри и на поверхности тромба. 
По сравнению с другими тромболитическими 
средствами альтеплаза влияет на тромб более из- 
бирательно, имеет краткий период полувыделе- 
ния (4,5 мин) и не имеет антигенных свойств, 
поэтому ее можно вводить в организм повторно. 

Как тромболитическое средство альтеплазу 
применяют в первые 12 ч после возникновения 


350 


ЦИКЛО' 
действ 
ингиб; 
ловОЙ 
Тимо. 
в прот 
станог 
судов 
поэто 
А, нак 
клина 
дозы 
тать ‹ 
СУдов 
агрег: 
фект 
П 
Тром 
Кровь 
раци 





инфаркта миокарда, а также при острой м 


иок ассив- 
ной тромбоэмболии легочной артерии о 
вводят внутривенно. Он относительно часто 8 

-е 


зывает геморрагические осложнения. 


Средства, влияющие 
на агрегацию тромбоцитов 

Это препараты, угнетающие начальный про- 
цесс тромбообразования, т. е. агрегацию (склеи- 
вание тромбоцитов между собой) и адгезию (при- 
клеивание тромбоцитов к поверхности стенок 
сосудов), нормализующие реологические свой- 
ства крови, микроциркуляцию тканей. 

К ним принадлежат кислота ацетилсалицило- 
вая, дипиридамол, тиклопидин (тиклид) и др. 

Кислота ацетилсалициловая влияет на началь- 
ную фазу тромбообразования в небольших до- 
зах — 0,08—0,3 г 1 раз в день или через день дли- 
тельное время. В таких дозах препарат нарушает 
синтез тромбоксана А, путем ацетилирования 
циклооксигеназы тромбоцитов. Антиагрегантное 
действие сохраняется несколько дней, потому что 
ингибирующее влияние кислоты ацетилсалици- 
ловой на циклооксигеназу тромбоцитов необра- 
тимо. Восстанавливается циклооксигеназа только 
в процессе образования новых тромбоцитов. Вос- 
становление уровня этого фермента в стенке со- 
судов осуществляется в течение нескольких часов, 
поэтому нормализация содержания тромбоксана 
А, наступает через несколько суток, а простаци- 
клина — значительно быстрее. При увеличении 
дозы кислота ацетилсалициловая начинает угне- 
тать образование в эндотелиальных клетках со- 
судов простациклина, который противодействует 
агрегации тромбоцитов, и антиагрегантный эФ- 

фект препарата уменьшается. 

Показания к применению: тромбофлебиты, 
тромбозы сосудов сетчатки, нарушения мозгового 
кровообрашения, для прелупреждения послеопе- 
рационных тромбов и профилактики тромбоэм> 
болических осложнений при стенокардии и ин” 

фаркте миокарда. 

Дипиридамол (курантил), как и кислота аие- 
тилсалициловая, угнетает агрегацию тромбоци а 
и противодействует образованию тромбов в а 
Судах, угнетая фосфодиэстеразу, что арене 
накоплению в тромбоцитах цАМФ. Это м. 
к уменьшению выхода из них активаторо® нем 
ции тромбоксана А., серотонина, Ф. рес 
также аденозиндезаминазу. Способствует аи 
плению аденозина в эритроцитах И ва 


С дов И 
тах, что сопровождается расширением сосу. 


з идамол 
Угнетением агрегации тромбоцитов. Дипир 


переносится лучше, чем кислота ацетилсалицило- 
вая, не оказывает ульцерогенного действия. В от- 
дельных случаях наблюдаются покраснение лица, 
тахикардия, аллергическое кожное высыпание. 
Препарат противопоказан при атеросклерозе ве- 
нечных артерий. 

Тиклопидин (тиклид), клопидогрел (плавикс) 
ингибируют АДФ-зависимую агрегацию тром- 
боцитов (1, П фазы), мешают образованию фи- 
бриновых мостиков между тромбоцитами за счет 
ингибирования гликопротеиновых рецепторов 
П в / Ша (нарушая связывание фибриногена, 
фактора Виллебранда с гликопротеиновыми ре- 
цепторами), а также усиливает образование анти- 
агрегантных простагландинов /,, О,, Е через си- 
стему тромбоцитарного цЦАМФ. — 

Пентоксифиллин (трентал) угнетает фосфо- 
диэстеразу, уменьшает агрегацию тромбоцитов и 
эритроцитов, повышает фибринолиз, понижает 
вязкость крови, улучшает микроциркуляцию. 

Антиагрегантные свойства имеют также другие 
производные ксантина — теофиллин, теобромин, 
эуфиллин, которые угнетают фосфодиэстеразу. 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

В условиях постоянной сверхинтенсивной на- 
грузки вопросы восстановления приобретают не 
меньшую, а порой и большую актуальность, чем 
вопросы программирования тренировочных воз- 
действий. Огромное влияние на скорость и ка- 
чество протекания восстановительных процессов 
оказывают состояние микроциркуляторного рус- 
ла, реологические свойства крови и функциональ- 
ная активность гистогематических барьеров. Под 
воздействием высокоинтенсивных тренировоч- 
ных нагрузок, фортифицированных диет, а также 
применения некоторых средств повышения спор- 
ТИВНОЙ работоспособности и медикаментозных 
восстановительных средств реологические свой- 
ства крови проявляют тенденцию к изменению. 
Увеличивается масса клеточного компонента, 
появляется тенденция к повышенной агрегации 
клеток крови, формированию микростазов и ми- 
кротромбов и ухудшению реологических свойств 
самой крови. Организм стремится оптимизиро- 
вать свою работоспособность также при высо- 
коинтенсивной работе в анаэробном режиме со 
значительными отягощениями в относительно не- 
высоком числе повторений с малым или средним 
объемом. Этих целей он достигает, активизируя 
определенные ферменты и закрывая резервные 
капилляры, в которых в условиях анаэробной ра- 
боты не испытывает потребности. Для процессов 
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восстановления важно, чтобы кровеносная и 
лимфатическая системы могли обеспечить де- 
зинтоксикацию мышечной массы организма от 
недоокисленных продуктов жизнедеятельности. 
Не менее важно организовать доставку в мыш- 
цы и органы, подвергшиеся значительному на- 
пряжению, необходимого комплекса питатель- 
ных веществ, гормонов, ферментов, метаболитов, 
энергетических субстратов и т. д. Это нужно для 
оптимизации результатов тренировочных нагру- 
зок. Применение препаратов, улучшающих рео- 
логические свойства крови, в некоторой степени 
способно смягчать побочные эффекты использо- 
вания комплекса разрешенных эргогенных лекар- 
ственных средств. 

Средства, положительно влияющие на реоло- 
гические свойства крови и состояние микрососу- 
дистого русла, наиболее целесообразно применять 
в периоды тренировочных занятий с увеличенным 
объемом работы, относительно низким уровнем 
интенсивности и высоким числом повторений в 
подходе. При включении в силовой тренинг аэ- 
робных нагрузок указанные препараты также мо- 
гут сыграть благоприятную роль. 

Применять эти препараты можно довольно 
долго; особенно это касается лекарств, влияющих 
на состояние микроциркуляции. При длительном 
приеме лекарственных средств этой группы не- 
обходимо регулярно (хотя бы 1 раз в месяц) про- 
водить коагулограмму, отражающую состояние 
свертывающей и противосвертывающей системы 
крови, время кровотечения, способность к гемо- 
стазу. 

Необходимо учитывать также, что на рео- 
логические свойства крови оказывают влияние 
другие препараты, диетические добавки, пи- 
тьевой режим и различные факторы трениров- 
ки. Нужно в максимальной степени учитывать 
все эти аспекты, дабы избежать развития таких 
осложнений, как кровотечения, синдром диссе- 
минированного сосудистого свертывания (ДВС) 
и склонность к образованию гематом даже при 
незначительных механических травмирующих 

воздействиях. 
Формы выпуска препаратов 

Неранпий — герметически закрытые флако- 
ны по 5 мл с активностью 5000 ЕД-мл”', 19 000 и 
25 000 МЕ:-мл`!, гель 300, 600 МЕ:Г я 

Етамраппе — раствор для инъекций (1 мл = 
10 250 МЕ) в шприцах — по 0,3; 0,6; 0,8; 1 мл 

Мео@ситаниит — таблетки по 0,05 и 0,1 г 

Зупсштаг — таблетки по 0,002 и 0,004 г 

Ррепуйпит — таблетки по 0,03 г 


о № 


Ргоашии зшШРаз — ампулы по 2 мл 1 %-го раст. 


вора 

Ефипоузтит — флаконы по 20 000; 30 (00; 
40 000 ЕД 

$перюНазит — флаконы по 100 000; 250 000; 
750 000 и 1500 000 ЕД 

АКер!ага — флаконы по 20; 50 и 100 мг сухого 
порошка 

Асаит асегузаНсуйсит — таблетки по 0,1; 
0,325 и 0,5 г 

Пурунаатойнт — таблетки по 0,025 и 0,075 т; 


ампулы по 2 мл 0,5 %-го раствора 


СРЕДСТВА, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА ОРГАНЫ ДЫХАНИЯ 


Для спортивной медицины лекарственные 
средства, влияющие на органы дыхания, стано- 
вятся необходимыми при возникновении острых 
респираторных заболеваний в период эпидемии, 
при простуде, несоблюдении режима тренировки, 
изменении климатических условий при поездках 
на соревнование. 


Стимуляторы дыхания 

Эта группа препаратов необходима для восста- 
новления, в первую очередь, достаточного уровня 
легочной вентиляции после интенсивной трениров- 
ки или соревновании путем непосредственного или 
опосредованного влияния на дыхательный центр. 

История возникновения этой группы препара- 
тов связана с работами Н. В. Вершинина (1867— 
1951) в Томском медицинском институте по полу- 
чению синтетической левовращающей камфоры 
из пихтового дерева. Под руководством академика 
С. В. Аничкова (1892—1981), который руководил 
кафедрами фармакологии в Военно-медицинской 
академии им. С. М. Кирова и Ленинградском 
санитарно-гигиеническом институте и возглавлял 
отдел фармакологии в Институте эксперимен- 
тальной медицины, был создан и апробирован 
препарат этимизол. 

В настоящее время с учетом представленных 
на рынке препаратов стимуляторы дыхания клас- 
сифицируют на основании физиологического ме- 
ханизма влияния на дыхательный центр. 

1. Препараты, оказывающие непосредствен- 
ное активирующее влияние на центр дыхания — 
кофеин-бензоат натрия, этимизол, бемегрид 
(в не время в Украине не выпускается). 
ео "отимулирующие дыхание реф- 

ор аммиака (нашатырный 
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спир), лобелина гидрохлорид и цититон, стиму- 
ирующие Н-холинорецепторы синокаротидной 
зоны И МОЗГОВОГО СЛОЯ надпочечников (в а 
19 выпускаются). 

у Препараты смешанного типа деиствия — 
хордиамин, карбоген (смесь 5—7 % углекислоты 
и 93—95 % кислорода), незначительное стиму- 
лирующее влияние на центр дыхания оказывают 
камфора и сульфокамфокаин. 

Фармакодинамика и фармакокинетика ко- 
феин-бензоата натрия описаны в разделе о пси- 
хомоторных стимуляторах. 

Фармакокинетика. Этимизол хорошо и быстро 
абсорбируется при пероральном введении и бы- 
стро поступает в кровь — при парентеральном. 
С такой же скоростью препарат проникает че- 
рез гематоэнцефалический барьер в ткани мозга. 
Метаболизм этимизола происходит в печени, вы- 
водятся препарат и продукты метаболизма поч- 
ками. 

Кордиамии хорошо абсорбируется в кишеч- 
нике и быстро поступает в кровь при всех путях 
парентерального введения, относительно быстро 
метаболизируется в печени до никотинамида — 
никотиновой кислоты, никетамид—М-оксида и 
других. Является индуктором микросомальных 
ферментов. Выводится почками в виде неактив- 
ных метаболитов. 

Камфора и сульфокамфокаин быстро поступа- 
ют в кровь, равномерно распределяются в органах 
и системах организма и выделяются из организма 
преимущественно с мочой. 

Фармакодинамика. Механизм действия этими- 
зола связан с блокадой фосфодиэстеразы, нако- 
плением иАМФ. 

Препарат непосредственно стимулирует дыха- 
тельный центр (ускоряет и углубляет дыхание), не 
истощая нейронов, оказывает центральное уно 
тающее воздействие на кору больших полушарий. 

Позже было показано ноотропоподобное возлей- 
т этимизола.) Кроме того, Бора > ЖЕ 
Я незначительным спазмоли 

- ием на мышцы бронхов. р т 
я А вое: ке, и 
и выработку ВКО О 

ты может оказывать ные Е 
мун спалительное, противоаллергич тов 

депрессивное действие, стимулирует 

“Урфа: нус аль- 

в. Зактанта в легких, что повышает тону ый 
толя незначительное ри не 

ное действие, расширяет коро п. Препа- 


ды, п 
адает антиагрегантным свойством. 
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ет. возбуждает центр продолговатого 

г осредственно и рефлекторно (через з0- 
ну сонной артерии), повышает общее сосудистое 
периферическое сопротивление и артериальное 
давление, кровообращение, амплитуду и частоту 
дыхания. Положительным инотропным эффектом 
на сердие препарат не обладает, вместе с тем он 
нормализует обменные процессы в миокарде, рас- 
ширяет коронарные сосуды. Кордиамин возбуж- 
дает центры спинного мозга, что также объясняет 
о трофическое действие на обменные процессы. 
Стимулирует систему микросомальных ферментов 
и оказывает гепатопротекторное влияние. Буду- 
чи производным никотиновой кислоты, препарат 
проявляет слабое противопеллагрическое влияние. 

Механизм действия кордиамина — рецеп- 
торный и метаболический. Он угнетает ГАМК,- 
рецепторы и, способствуя образованию нико- 
тинамида и никотинамидных коферментов, 
стимулирует процессы клеточного дыхания и 
энергообразования. 

Камфора и сульфокамфокаин, как и кордиа- 
мин, стимулируют центры продолговатого мозга 
непосредственно и рефлекторно (с синокаротид- 
ной зоны, а камфора также с кожи). 

Камфора — бициклический кетон терпеново- 
го ряда. Правовращающую камфору получают из 
камфорного лавра (Стпатопшиа Сатрйога $1еЪ) 
или камфорного базилика (Остйии МешИоНит 
Мосп$0, синтетическую левовращающую — из 
пихтового дерева. Сульфокамфокаин — ком- 
плексное соединение кислоты сульфокамфорной 
и новокаина. 

Камфора и сульфокамфокаин оказывают нор- 
е влияние на метаболизм, повышают 
активность миокарда, не ис- 
тошая запасы гликогена. Камфору применяют 
крайне редко в связи © местным раздражающим 
действием, вместе с тем при се введении улучша- 
ются также коронарное кровообращение, микро- 
циркуляция, стимулируется ие ОатоЬЕВО На. 

Препараты камфоры характеризуются также 
местнораздражающими, отвлекающими  свой- 
Е могуг оказывать отхаркивающий эффект. 
Вам и фокамфокаина, обладающего свойства- 
у с проявляется местноанестезирую- 
препарат не проявляет раздражаю- 
поэтому его вводят подкожно, 

внутривенно. Карбоген при- 
ингаляционно; он представля- 
—7 % угольной кислоты и 95— 
Препарат проявляет прямое 
ыхательный центр 


мализующе 
сократительную 


ми 
щий эффект, 
шего действия, 
внутримышечно, 
меняют ТОЛЬКО _ 
ст собой еж 

лорода. 
ние влияние на д! 
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(превалирует прямой эффект). Максимальное воз- 
действие на глубину и частоту дыхания карбоген 
оказывает через 5—6 мин. Вдыхание карбогена в 
терапевтических концентрациях улучшает венти- 
ляцию легких, однако в токсических возможны 
одышка, судороги и паралич дыхания. Карбоген 
также возбуждает сосудодвигательный центр, что 
ведет к сужению сосудов, повышению артериаль- 
ного давления, в то время как сосуды мозга рас- 
ширяются, мозговое кровообращение улучшается. 
Установлено прямое сосудорасширяющее влия- 
ние углекислоты на сосуды мозга. 

Применяют стимуляторы дыхания в спор- 
тивной медицине при шоке, коллапсе, которые 
могут развиться во время или после интенсив- 
ной тренировки, соревнований. При этом вводят 
кофеин-бензоат натрия, кордиамин, сульфокам- 
фокаин, этимизол. Явления асфиксии наблюда- 
ются чрезвычайно редко и требуют введения тех 
же лекарственных средств, но чаще используют 
аппарат искусственной вентиляции легких. 

Препараты также применяют при легких сте- 
пенях отравления снотворными, средствами для 
наркоза, алкоголем. 

Побочные эффекты: возбудимость ЦНС, бес- 
покойство, бессонница, гипертензия (при введе- 
нии кордиамина, кофеин-бензоата натрия), тош- 
нота и рвота. 

При острых отравлениях снотворными средства- 
ми легкой степени можно взаимозаменяемо ввести 
этимизол, кордиамин, кофеин-бензоат натрия. При 
острых и хронических расстройствах кровообраще- 
ния, гипотензии, колапсе показаны кордиамин или 
кофеин-бензоат натрия. При острой и хронической 
сердечной недостаточности у лиц пожилого возрас- 
та можно применить камфору и сульфокамфокаин, 
при асфиксиях чаще используют карбоген и искус- 
ственную вентиляцию легких. 


Противокашлевые 
и отхаркивающие средства 

Противокашлевые препараты всегда долж- 
ны быть в аптечке у спортивного врача, так как 
при охлаждении может возникнуть сухой непро- 
дуктивный кашель, при трахеите (воспаление 
слизистой трахеи) — сухой болезненный кашель 
с металлическим оттенком и скудной мокротой, 
остром бронхите на начальных стадиях заболе- 
вания — сухой кашель нередко на фоне других 





гда — острая боль в боку, кашель возможен при 
начальных приступах бронхиальной астмы, опу- 
холей легкого, при попадании инородного тела в 
дыхательные пути и случайном вдыхании паров 
раздражающих веществ. При ларингите, трахеите. 
вдыхании раздражающих паров (если не наруше- 
но общее состояние) возможно слюнотечение. 

Отхаркивающие средства — препараты, назна- 
чаемые при влажном кашле при острых респи- 
раторных заболеваниях, пневмонии, хронических 
бронхитах, туберкулезе, опухолях легких. Влаж- 
ный кашель может быть со слизисто-гнойной, 
гнойной мокротой на фоне одышки. Отхаркиваю- 
щие средства в настоях, отварах известны из на- 
родной медицины, их получали их корня солодки, 
истода, алтея, ипекакуаны, корней и корневищ 
девясила, синюхи, травы чабреца, подорожника, 
душицы, фиалки, почек сосны, плодов аниса, по- 
бегов багульника и других. 

Классификация противокашлевых средств 

1. Средства центрального механизма действия 
(угнетают центральные звенья кашлевого рефлек- 
са, локализованные в продолговатом мозге). 

1.1.Наркотические аналгетики — кодеина 
фосфат (только в комплексных препаратах — код- 
терпин и др.). 

1.2. Ненаркотические противокашлевые сред- 
ства — глауцина гидрохлорид (глаувент), оксела- 
дина цитрат (пакселадин, тусупрекс). 

2. Средства периферического типа действия — 
либексин, левопронт (леводропропиозин). 

Классификация отхаркивающих средств 

1. Секретомоторные средства (регидранты). 

1.1. Отхаркивающие средства рефлекторного 
действия — экстракт травы мышатника сухой, ко- 
рень алтея, мукалтин. 

1.2. Отхаркивающие средства резорбтивного 
типа действия — натрия гидрокарбонат, калия 
йодид. 


2. Муколитики (отхаркивающие средства пря- 
мого действия). 


2.1. Протеолитические ферменты — трипсин 
кристаллический, дезоксирибонуклеаза. 
2.2. Синтетические муколитики — ацетилци- 


стеин (АЦИ), карбоцистеин (мукопронт). 
2.3. Стимуляторы синтеза сурфактанта — бром- 
гексин (преноксдиазин), амброксол (лазолван). 
2.4. Заменители сурфактанта (эта группа ис- 
пользуется в педиатрической практике при ДВС- 


симптомов простуды, ларингите (воспаление синдроме) — альвеофакт, сукрим. 
слизистой гортани) — сухой звучный кашель, В настоящее время выпускают много комби- 
першение в горле, плеврите (воспаление плев- нированных препаратов в составе грудных капель, 
ры) — сухой крайне болезненный кашель, ино- жидких и сухих микстур от кашля, а также пек- 
, 
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тусина, бронхипрета, геделикса, гербиона, пек- 
тосола, нашатырно-анисовых капель, аскорил- 
экспекторанта, трайфед-экспекторанта, бронхобрю, 
бронхоцина, алекс плюс, стоптуссина фито, зедек- 
са, кодтерпина, колдрекса, туссина, гликодина, 
бро-зедекса, эвкалиптового бальзама от простуды 
доктора Тайсса, кармолиса, проспана форте, сиро- 
па подорожника от кашля доктора Тайсса. 

Часто применяют растительные пастилки от 
кашля “Доктор МОМ”, афлубин, гексапневмин, 
трависил, травяной сироп от кашля и другие. 

Фармакокинетика. Кодеина фосфат быстро 
всасывается, связь с белками плазмы незначи- 
тельная, подвергается биотрансформации в пече- 
ни, 10 % — путем деметилирования, превращения 
в морфин. Период полувыведения 2,5—4 ч. Пре- 
парат экскретируется почками: 5—15 % в виде ко- 
деина и 10 % в виде морфина и его метаболитов. 
Аналгезирующий и противокашлевой эффекты 
развиваются через 30—60 мин после энтерального 
введения, блокада кашлевого рефлекса продолжа- 
ется 4—6 ч. 

Глауцина гидрохлорид хорошо всасывается в 
пищеварительном тракте. Биотрансформация от- 
мечена в печени. Экстретируется почками в виде 
метаболитов и в неизмененном виде. 

Окселадина цитрат хорошо всасывается, мак- 
симальная концентрация в крови определяется 
через 4—6 ч, после чего высокая концентрация 
поддерживается на протяжении 4 ч. Отмечено 
также хорошее всасывание либексина и лево- 
пронта, мукалтина, сухого экстракта термопсиса, 
корня алтея в микстуре, натрия гидрокарбоната, 
калия йодида и комбинированных лекарственных 
средств. Применение трипсина кристаллического, 
дезоксирибонуклеазы в пульмонологии предпола- 
гает только их местное действие в ингаляциях. 

Ацетилцистеин при приеме внутрь хорошо аб- 
сорбируется, однако биодоступность низкая — не 
более 10 % (при первом прохождении через пе- 
чень препарат дезацетилируется с образованием 
цистеина). Максимальная концентрация в крови 
достигается через 1—3 ч. Связывание с белками 
плазмы составляет около 50 %. Препарат про- 
никает через плацентарный барьер. Выводится в 
основном почками в виде неактивных метаболи- 
тов (неорганические сульфаты, диацетилцисте- 
ин), незначительная часть экскретирует в неиз- 
мененном виде кишечником. 

Карбоцистеин также быстро всасывается при 
приеме внутрь, активно метаболизируется при 
первом прохождении через печень. Максималь- 
ная концентрация в крови отмечается через 2ч 


после перорального приема. Период полувыве- 
дения около 2 ч. В крови, печени концентрация 
определяется до 24 ч с момента введения, т. е. 
больше, чем в других органах и тканях. Выводит- 
ся препарат с мочой, преимущественно в неиз- 
мененном виде. 

Амброксол достаточно полно всасывается при 
любых путях введения (внутрь, ингаляционно, 
парентерально). В печени подвергается биотранс- 
формации, образуя дибромантраниловую кислоту 
и глюкуроновые конъюгаты. В виде растворимых 
метаболитов на 90 % экскретируется мочой, в не- 
измененном виде выводится лишь 5 %. Период 
полувыведения увеличивается при почечной не- 
достаточности. 

Бромгексин в течение 30 мин после приема 
внутрь практически полностью (99 %) всасывается. 
Биодоступность составляет 80 % вследствие эффек- 
та “первого прохождения” через печень. В плазме 
связывается с белками. Проникает через гематоэн- 
цефалический и плацентарный барьеры, накапли- 
вается в жировой ткани, печени, почках, меньше в 
сердце и мышечной ткани. В печени подвергается 
деметилированию и окислению. Часть образую- 
щихся метаболитов сохраняет активность (один из 
метаболитов — амброксол). Период полувыведе- 
ния — | ч, однако конечный период полувыведения 
может наблюдаться через 1,5 ч. Вследствие медлен- 
ной обратной диффузии из тканей экстретируется 
почками. При тяжелой почечной недостаточности 
клиренс бромгексина снижается. При длительном 
применении препарат кумулирует. 

Фармакодинамика. Кодеина фосфат непосред- 
ственно угнетает кашлевой центр, обладает так- 
же аналгезирующим, антидиарейным действием, 
что обусловлено стимуляцией рецепторов в раз- 
личных отделах ЦНС и периферических тканях. 
Окселадина цитрат угнетает кашлевой центр, 
оказывает некоторое стимулирующее влияние на 
функцию внешнего дыхания. 

Глауцина гидрохлорид — алкалоид из растения 
мачок желтый, угнетает кашлевой центр, облегча- 
ет дыхание, снимает симптом удушья. Препарат 
обладает незначительным &а-адреноблокирующим 
эффектом и может понижать артериальное дав- 
ление. Либексин — противокашлевое, спаз- 
молитическое, противоспалительное, местно- 
анестезирующее средство. Препарат блокирует 
периферические звенья кашлевого рефлекса. 

Левопронт — противокашлевое средство с 
преимущественным периферическим действием, 
снижает чувствительность рецепторов дыхатель- 
ных путей. 
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Отхаркивающие средства рефлекторного типа 
действия (корень алтея и др.) раздражают рецеп- 
торы желудка, рефлекторно увеличивают секре- 
цию бронхиальных желез, повышают активность 
мерцательного эпителия, усиливают сокращение 
мышц бронхов, разжижают мокроту, проявляют 
противомикробное действие. 

У препаратов алтея и подорожника отмечено 
также обволакивающее свойство, у термопсиса — 
стимуляция дыхательного центра, у солодки — 
репаративный эффект. 

Ферментные препараты трипсина, разры- 
вая пептидные связи, нарушают структуру бел- 
ков, расплавляют некротические ткани, секрет, 
нити фибрина. Дезоксирибонуклеаза изменяет 
физико-химические свойства мукополисахари- 
дов, в результате чего уменышаются вязкость и 
эластичность мокроты. Ацетилцистеин расщепля- 
ет дисульфидные связи между мукопротеиновыми 
комплексами слизи, снижает вязкость и эластич- 
ность бронхиального секрета и синтез гликопро- 
теинов в эпителии бронхов. Препарат также об- 
ладает антиоксидантным, кардиопротекторным, 
дезинтоксикационным (при отравлении параце- 
тамолом) свойствами. 

Бромгексин и амброксол также изменяют 
физико-химические свойства мокроты. Отхарки- 
вающее действие у амброксола (метаболита бром- 
гексина) выражено сильнее, чем у бромгексина. 
Их относят к мукорегуляторам, так как эти препа- 
раты увеличивают содержание сурфактанта в лег- 
ких вследствие блокирования распада и усиления 
синтеза и секреции сурфактанта в альвеолярных 
пневмоцитах П типа. Они увеличивают мукоци- 
лиарный транспорт (опосредованно вследствие 
повишения содержания сурфактанта), секрецию 
гликопротеинов, восстанавливают содержание се- 
розного и слизистого компонентов мокроты. 

Показания к применению: острые и хрониче- 
ские заболевания дыхательных путей, побочные 
эффекты всех противокашлевых средств, диспеп- 
сические явления, аллергические реакции. 

Побочные эффекты: у кодеина фосфата отме- 
чены привыкание, лекарственная зависимость, 
угнетение дыхания, гипотензия, атония кишеч- 
ника и мочевого пузыря, брадикардия, аритмия, 
аллергические реакции. При введении глауцина 
гидрохлорида возможно возникновение гипотен- 


Все растительные отхаркивающие, натрия 
гидрокарбонат, калия йодид могут вызвать дис- 
пепсические расстройства и аллергические реак- 
ции; после применения калия иодида возможны 


проявления йодизма. 

При использовании трипсина кристалличе- 
ского и дезоксирибонуклеазы для ингаляции 
возможны аллергические реакции, местное раз- 
дражающее действие, поэтому после ингаляции 
необходимо полоскать ротовую полость. После 
применения ацетилцистеина иногда отмечают 
изжогу, тошноту, рвоту, диарею, головную боль, 
стоматит, шум в ушах, аллергические реакции, 
артериальную гипотензию, бронхоспазм (у лиц с 
гиперактивностью бронхов), кожную сыпь и зуд, 
тахикардию. 

Карбоцистеин может 
тошноту, желудочно-кишечные 
лергические реакции. 

Побочные явления бромгексина — желудочно- 
кишечные расстройства (тошнота, рвота, диспеп- 
сия, обострение язвенной болезни), повышение 
активности  аминотрансфераз, аллергические 
кожные реакции, сыпь, невротический отек. 

Амброксол иногда вызывает боли в животе, 
тошноту, запор, аллергические реакции (кож- 
ные высыпания, удушье, отек лица, лихорадку). 
Крайне редко отмечают сухость в полости рта и 
дыхательных путях, гиперсаливацию, увеличение 
носовой секреции, дизурию. 

Применяют противокашлевые и отхаркиваю- 
щие средства у спортсменов при заболеваниях 
верхних дыхательных путей, при перемене клима- 
та, неблагоприятной эпидемиологической обста- 
новке, простуде после перегрева. 

Практически все противокашлевые и отхар- 


кивающие препараты являются взаимозаменя- 
емыми. 


вызвать гастралгию, 
нарушения, ал- 


Следует отметить, что противокашлевые пре- 
параты часто применяют в сочетании с отхар- 
кивающими в том случае, если частый кашель 
Ухудшает состояние больных. При назначении 
указанных препаратов следует принимать во вни- 
мание возможность развития побочных эффектов 
и дифференцированно подходить к их назначе- 
нию в зависимости от этапов соревнования. 


ны Формы выпуска препаратов 
Аепитихоит — таблет 


зии. Либексин может вызвать онемение, сухость Зи5 мл 1, 1,5 %-го раст ки по 0,1 г; ампулы по 
слизистой оболочки полости рта и горла. У лево- Согааттит — = вора 
пронта отмечены изжога, повышенная утомляе- по [5 мл пулы по Ти 2 мл, флаконы 
мость, обмороки, сонливость, головокружение, Сатры 
ота — 
головная боль, тахикардия. твора р ампулы по Ти 2 мл 20 %-го рас- 
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биНосатрпосатит — ампулы по | мл 10 %-го 
раствора = 

Соегршит — таблетки 

Охе!адии сита — таблетки по 0,01 и 0.02 г 

СЛаист ПудгосШойаит — таблетки по 0.05 г 

бехитига — таблетки по 0,1 г Ч 

Геуоргоп{ — таблетки по 0,06 г 

АКВасае ойстаН$ — коробки по 100 г (1 ст 
ложку заливают стаканом кипятка, настаивают 
20 мин, процеживают, принимают по 1/2 стакана 
2—3 раза в день) 

Тшбазиги га@1с15 АКВаеае ех 6,0 г 180 мл 

Миса тип — таблетки по 0,05 г 

Ехгасвита Тнеппор$ $ яссит — таблетки по 0,01 г 

Тгурзиита сгубаШзавит — ампулы, флаконы 
по 0,005 и 0,01 г 

Резохупрописеаза — ампулы, флаконы по 
0,005 и 0,01 г 

Асегусузетит — ампулы по 2 мл 10 %-го рас- 
твора; ампулы для ингаляций по 5 и 10 мл 20 %-го 
раствора; таблетки по 0,1 и 0,2 г 

Сагосуметит — капсулы по 0,375 г; сироп 
5 %-й 90, 100 и 250 мл 

Вготнехтит — таблетки по 0,008 г; сироп 
0,08 %-й 100 мл 

'Атбгохоит — таблетки по 0,03 г; капсулы по 
075 г 


Бронхолитические средства и средства, 
предупреждающие отек легких 

Распространенность в окружающей среде ал- 
лергенов, частое перемещение спортсменов на 
соревнования и сборы, способность поддержи- 
вать воспалительный процесс в бронхах медиа- 
торами воспаления являются причиной возник- 
новения бронхиальной астмы и хронического 
обструктивного бронхита. Эти состояния в пер- 
вую очередь требуют применения средств симито- 
матической терапии — бронхолитиков, т. ©. ле- 
карственных средств, расслабляющих мускулатуру 
бронхов. н 

В связи с тем что бронхолитическим действи- 
ем обладают все атропиноподобные средства в 
историческом плане становится понятным при- 
менение настоев, настоек красавки и других рас- 
тений этого класса. 

Классификация бронхолитических средств 

1. Средства, стимулирующие В-адренорецеп- 
торы, 
11.В основном селективные агонисты В,- 
адренорецепторов. 


11. Кратковременного действия (длитель- 


ность эффекта 4—5 ч) — сальбугамол (вентолин, 
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адапрол), фенотерол (беротек), тербуталин (бри- 
канил), гексапреналин (ипрадол). 

1.1.2. Длительного действия (длительность 
эффекта 12 ч) — сальметерол (серевент), формо- 
терол (форадил), кленбутерол. 

1.2. Реже применяют неселективные В, .- 
адреномиметики — орципреналина сульфат (алу- 
пент, астмопент), изадрин (изопротеренол), по- 
следний в Украине не выпускается. 

1.3. В ряде ситуаций для купирования бронхо- 
спазма в качестве средства скорой помощи назна- 
чают ©-, В-адреномиметик — адреналина гидро- 
хлорид. 

2. Средства, блокирующие М-—холинорецеп- 
торы. 

2.1. Кратковременного действия (длительность 
действия 5—6 ч) — ипратропия бромид (атровент, 
итроп). 

2.2. Продолжительного действия (длитель- 
ность эффекта около 12 ч) — тиотропия бромид 
(спирива). 

3. Спазмолитики миотропного действия (ме- 
тилксантины). 

3.1. Кратковременного действия (4—6 ч) — 
теофиллин, аминофиллин (эуфиллин). 

3.2. Длительного действия (12—24 ч) — эуфи- 
лонг (в Украине не зарегистрирован), теотард, 
теопэк. 

Так как кроме устранения бронхоспазма не- 
обходимо уменьшить воспалительный процесс в 
дыхательных путях, большое значение уделяют 
применению лекарственных средств базисной те- 
рапии с противовоспалительным действием: 

1. Препараты глюкокортикоидов — бекломе- 
тазона дипропионат (бекотид, беклазон, беклона- 
зе), флунизолид (ингакорт), будесонид (будесонид 
мите, будесонид форте, пульмикорт турбухалер), 
флутиказон (фликсотид, фликсоназе). 

2. Стабилизаторы мембран тучных клеток. 

2.1. Препараты кромоглициевой кислоты — 
кромолин-натрий (интал), кромоглин (кромо- 
сол), кромогексал (лекролин). 

2.2. Недокромил-натрий (тайлед). 

2.3. Кетотифен (задитен). 

2.4. Фенспирид (эреспал). 

3. Средства с антилейкотриеновым эффек- 
том. 

3.1. Ингибиторы синтеза лейкотриенов — зи- 
леутон. 

3.2. Блокаторы лейкотриеновых рецепторов — 
зафирлукаст (акколат), монтелукаст (сингулар). 

В связи с тем что основные цели лечения брон- 
хиальной астмы и хронического астматического 








бронхита заключаются в минимизации симптомов 
заболевания, поддержании легочных показателей, 
уровня активности легких, предупреждении обо- 
стрения заболеваний, обеспечении оптимальной 
фармакотерапии при минимальном количестве 
побочных эффектов, разработаны комбинирован- 
ные препараты. 

1. Сочетание В,-адреномиметиков и М-холи- 
ноблокаторов — беролуал (фенотерол + ипратро- 
пия бромил), комбивент (сальбутамол + ипратро- 
пия бромидл). 

1.2. Сочетание В,-адреномиметиков и стаби- 
лизаторов клеточных мембран — дитэк (феноте- 
рол + кромолин-натрий), интал плюс (сальбута- 
мол + кромолин-натрий). 

1.3. Сочетание В,-адреномиметиков и глюко- 
кортикоидов — серетид мультидиск (сальмете- 
рол + флутиказон). 

1.4. Другие — теофедрин (теофиллин + эфе- 
дрина гидрохлорид + экстракт красавки + пара- 
цетамол + фенобарбитал + цитизин), трисольвин 
(теофиллин + гвайфенезин, амброксол), солутан 
(рацобелин + эфедрина гидрохлорид + новокаи- 
на гидрохлорид, экстракт толуанского бальзама, 
натрия йодид, сапонин, масло укропное, вода 
горько-миндальная). 

Фармакокинетика. Сальбутамол, тербуталин, 
фенотерол, гексапреналин применяют ингаля- 
ционно с помошью специального дозирующего 
устройства. 

Препараты практически не всасываются 
при ингаляции. Эффект развивается в течение 
1—2 мин, максимальный — через 40—60 мин, 
продолжительность в среднем 4—5—6 ч, хотя 
препараты некоторых фирм влияют в течение 
2 ч. При необходимости препарат принимают 
внутрь. Сальметерол, формотерол, кленбутерол 
действуют при ингаляционном введении 12 ч. 
При ингаляции мелких бронхов достигает только 
10—20 % сальбутамола, всасывается постепенно, 
часть дозы после проглатывания абсорбируется 
из пищеварительного канала. При использовании 
таблеток пролонгированного действия препарат 
хорошо всасывается. Максимальная концентра- 
ция в крови составляет 30 нг-мл'. Продолжитель- 
ность циркуляции в крови на терапевтическом 
уровне составляет 3—9 ч, затем концентрация по- 
степенно снижается. С белками крови связыва- 
ется 10 %. Препарат подвергается биотрансфор- 
мации в печени. Период полувыведения 3—8 ч. 
Независимо от способа введения выводится с мо- 
чой и желчью, преимущественно в неизмененном 
виде (90 %) или в форме глюкуронилов. 


После ингаляции фенотерола 10—30 % ак- 
тивного ингредиента достигает нижних отделов 
дыхательных путей, оставшаяся часть оседает в 
верхних отделах дыхательных путей и в ротовой 
полости, некоторое количество проглатывается, 
поступает в пищеварительный тракт. После инга- 
ляции 1 дозы препарата всасывается около 17 %, 
абсорбция двухфазная, 30 % фенотерола быстро 
абсорбируется с периодом полуабсорбции 11 мин, 
а 70 % — медленно с периодом полуабсорбции 2 ч. 
После приема внутрь приблизительно 60 % фено- 
терола абсорбируется, подвергаясь пресистемному 
метаболизму, вследствие чего биодоступность при 
пероральном приеме составляет приблизительно 
1,5 %. Метаболизируется препарат практически 
полностью путем сульфатирования, в основном в 
стенке кишечника. В неизмененном виде феноте- 
рол может проникать через плаценту и поступать 
в грудное молоко. 

Адреналин, введенный парентерально, очень 
быстро разрушается моноаминооксидазой и 
катехол-О-метилтрансферазой клеток печени, по- 
чек, слизистой кишечника, аксонов. Период по- 
лувыведения — 1—2 мин. Экскреция метаболитов 
(валилминдальной кислоты) осуществляется поч- 
ками. 

Системная биодоступность ипратропия бро- 
мида при ингаляционном пути введения низкая — 
около 7 % (при интраназальном введении — не 
менее 13 %). Действие развивается через 5 мин 
после ингаляции, достигает максимума через 
30—60 мин. Продолжительность действия по- 
сле ингаляции — до 8 ч. С белками плазмы кро- 
ви связывается менее 20 % препарата бромида, 
поступившего в системный кровоток. Болыная 
часть метаболизируется в печени, меньшая (око- 
ло 3—6 %) — выводится в неизмененном виде с 
мочой. Период полувыведения 3—4 ч. Препарат 
не проникает через ГЭБ. 

Биодоступность тиотропия бромида состав- 
ляет 19,5 %, с белками плазмы связывается 72 %, 
объем распределения 32 л:кг"!, Через 5 мин по- 
сле ингаляции пик концентрации в крови 3— 
4 лкг'. Препарат не проникает через ГЭБ, ме- 
таболизируется в печени с участием цитохрома 
Р-450. Экскреция составляет 14 %, преимуще- 
ственно с мочой, незначительное количество — с 
фекалиями. 

Максимальная концентрация фенспирида от- 
мечена через 6 ч после приема в виде таблеток 
и 2,3 ч — в форме сиропа. Период полувыведе- 


ния — 12 ч. Экскретирует преимущественно с мо- 
чой. 
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в. 


Аминофиллин (эуфиллин) при приеме внутрь 
быстро всасывается из кишечника (биодоступ- 
ность выше 90 %). Максимальная концентрация 
в крови достигается через 2 ч. Препарат метабо- 
лизируется в печени с образованием неактивных 
метаболитов. Скорость метаболизма и продолжи- 
тельность действия неодинаковы у разных паци- 
ентов (в среднем около 6 ч). 

Системная абсорбция беклометазона дипро- 
пионата возможна при любой форме введения 
(эндобронхиальной, интраназальной, ингаляции 
через рот). Степень связывания с белками плазмы 
крови — 87 %. В тканях, в том числе в печени, 
гидролизуется эстеразами с образованием соот- 
ветственно беклометазона 17-монопропионата и 
свободного беклометазона, обладающего слабой 
противовоспалительной активностью. Период по- 
лувыведения — 3—15 ч. Основной путь экскреции 
(вне зависимости от способа введения) как неиз- 
мененного препарата, так и его полярных метабо- 
литов — с фекалиями, лишь 10—15 % экскретиру- 
ется с мочой. Терапевтический эффект развивается 
через 4—5 дней после начала введения и достигает 
максимума в течение нескольких недель. 

Фармакодинамика: В,-адреномиметики стиму- 
лируют аденилатциклазу, способствуют накопле- 
нию цАМФ, который связывается с плазмой, что 
приводит к расслаблению мыши, препятствуют 
дегрануляции тучных клеток. Это также связано 
со снижением концентрации ионов Са?* в тучных 
клетках за счет повышения концентрации цАМФ. 

Препараты улучшают микроцилиарный кли- 
ренс, устраняют антигензависимое подавле- 
ние мукоцилиарного транспорта и выделение 
фактора хемотаксиса нейтрофилов, могут сни- 
жать содержание калия, оказывать гипергли- 
кемический и липолитический эффекты, а так- 
же вызывать десенсибилизацию и редукцию 
В-адренорецепторов, в том числе на лимфоци- 
тах. У В.-адреномиметиков выражен токолитиче- 
ский эффект. М-холиноблокаторы уступают по 
эффективности адреномиметикам, что связано 
с меныцим влиянием на спазм мелких бронхов 
и бронхиол (чем дистальнее бронх, тем меньше 
М-холинорецепторов), М,-холинорецепторы, 
обеспечивающие расслабление, находятся только 
на постсинаптической мембране, а блокада М;- 
холинорецепторов пресинаптической мембраны 
усиливает выброс ацетилхолина. 

Метилксантины блокируют А,—аденозино- 
вые рецепторы и активность фосфодиэстеразы в 
гладкомышечных клетках бронхов, накапливают 
цАМФ, что ведет к уменьшению внутриклеточ- 


ной концентрации кальция, активности киназы 
легких цепей миозина и нарушению взаимодей- 
ствия актина и миозина, а также последующему 
расширению бронхов. Подобный механизм ле- 
жит в основе расширения кровеносных сосудов. 
Препараты увеличивают концентрацию цАМФ в 
тучных клетках, снижают уровень кальция, пре- 
пятствуя дегрануляции тучных клеток и высво- 
бождению медиаторов воспаления и аллергии. 
Блокируя фосфодиэстеразу в кардиомиоцитах, 
накапливая цАМФ и кальций, препараты оказы- 
вают положительное инотропное и хронотропное 
действие. У метилксантинов выражено в целом 
спазмолитическое и диуретическое влияние. 

Эти средства улучшают мозговой кровоток, 
снижают венозное давление, легочное сосудистое 
сопротивление. Наблюдается усиление муколити- 
ческого клиренса, стимуляция дыхательного цен- 
тра, улучшение сокращений межреберных мыши 
и диафрагмы. Препараты оказывают антиагре- 
гантный эффект. 

Фенспирид блокирует Н,-гистаминовые ре- 
цепторы, обладает противовоспалительным 
действием, уменышая выработку факторов вос- 
паления (цитокины, фактор некроза опухоли, 
свободные радикалы). У препарата выявлена так- 
же спазмолитическая активность. 

Глюкокортикоиды стимулируют синтез липо- 
кортинов, вызывая экспрессию генов, подавляют 
активность фосфолипазы А., продукцию проста- 
гландинов, лейкотриенов, тромбоцитов, в мень- 
шей мере влияют на другие ферменты, участвую- 
щие в снижении продукции факторов воспаления. 
Препараты обладают иммуносупрессивным дей- 
ствием, угнетая продукцию интерлейкинов, ство- 
ловых клеток, компонентов системы комплимен- 
та, взаимодействие Т- и В-лимфоцитов. 

Препараты подавляют пролиферацию и диф- 
ференцировку В-лимфоцитов, тормозят образова- 
ние антител, взаимодействие иммуноглобулинов 
с рецепторами на макрофагах, сенсибилизируют 
В.-адренорецепторы к адреналину. 

г Производные кромоглициевой кислоты (кро- 
молин-натрий и др., а также недокромил-натрий) 
стабилизируют мембраны тучных клеток, препят- 
ствуют входу кальция, освобождению медиаторов 
воспаления, гистамина, лейкотриенов, фактора 
активации тромбоцитов и других. Кетотифен, 
обладая данным эффектом, также блокирует Н - 
рецепторы гистамина. 

Зилеутон избирательно угнетает 5-липоокси- 
геназу, препятствуя биосинтезу лейкотриенов, 
предупреждает бронхоспазм; зафирлукаст, монте- 
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лукаст блокируют лейкотриеновые рецепторы 
бронхиол (ГТД,-рецепторы), устраняют бронхо- 
спазм, оказывают противовоспалительное дей- 
ствие, уменьшая при этом проницаемость сосу- 
дов, экссудацию, отек слизистой оболочки. 

Показания к применению В,-адреномиметиков 
короткого действия, В, В,-адреномиметиков, 
адреналина гидрохлорида, М-холиноблокаторов, 
метилксантинов — купирование приступов астмы; 
В,-адреномиметики, глюкокортикоиды пролонги- 
рованного действия, стабилизаторы мембран туч- 
ных клеток и препараты с антилейкотриеновым 
действием назначают в основном для профилак- 
тики приступов бронхиальной астмы. 

Побочные эффекты: при применении | 
адреномиметиков возможны тахикардия, тремор, 
отек слизистой оболочки бронхов, гипотензия, 
потливость, тошнота, рвота, головная боль, голо- 
вокружение, гиперемия лица; М-холиноблокаторы 
в виде ингаляции в основном вызывают сухость 
во рту, нарушение аккомодации, увеличение ча- 
стоты сердечных сокращений. 

Метилксантины провоцируют беспокойство, 
нарушение сна, возможны тремор, головная боль, 
тошнота, рвота, понос, тахикардия, аритмии. 
Глюкокортикоиды при ингаляции вызывают дис- 
фонию (изменение, охриплость голоса), чувство 
жжения в зеве и гортани, редко — парадоксаль- 
ный бронхоспазм, при длительном применении — 
кандидамикоз ротовой полости и глотки. 

Кромолин-натрий, другие производные кро- 
молициевой кислоты, недокромил обычно вы- 
зывают местные реакции — жжение, першение в 
горле, кашель, кратковременный бронхоспазм. 

При приеме кетотифена наблюдается седатив- 
ное действие, замедление психомоторных реак- 
ций, сонливость, сухость во рту, увеличение мас- 
сы тела, тромбоцитопения. 

Зилеутон может вызвать лихорадку, миалгию, 
диспепсию, головокружения; зафирлукаст, мон- 
телукаст — диспепсию, фарингит, гастрит, голов- 
ную боль. Применения в практике спорта препа- 
раты не имеют, можно назначать при появлении 
бронхоспазма аллергической природы. 

Взаимозаменяемость препаратов. При при- 
ступе бронхоспазма возможно применение В.- 
адреномиметиков кратковременного действия 
(сальбутамол, фенотерол, тербуталин), введе- 
ние адреналина гидрохлорида. Эти препараты 
противопоказаны при анемии, артериальной ги- 
пертензии, гипертиреозе, нарушениях функции 
почек. В таких случаях предпочтение отдается 
М-холиноблокаторам или метилксантинам. 


При отеке легких медикаментозная терапия 
комплексная и имеет следующую направленность. 

1. Снижение гидростатического давления в ле- 
гочных сосудах и сокращение венозного притока 
к сердцу: 

» вазодилятаторы, влияющие на вены и арте- 
рии — натрия нитропруссид, а также с преимуще- 
ственным венодилятирующим действием — ни- 
троглицерин; ня 

® наркотические аналгетики и нейролепти- 
ки — морфин, фентанил, галоперидол в комбина- 
ции с антигистаминными средствами; 

® транквилизатор диазепам; 

® ганглиоблокаторы; 

® бронхолитики — эуфиллин при отсутствии 
острого инфаркта миокарда. 

П. Уменьшение объема циркулирующей кро- 
ви и дегидратация легких: 

® петлевые диуретики — фуросемид, торасе- 
мид, кислота этакриновая; 

® при резистентности к фуросемиду — осмо- 
тические диуретики (маннит, мочевина); 

* усиление сократимости миокарда. 

® препараты негликозидных кардиотоников — 
добутамин, дофамин. 

® при отсутствии острого инфаркта миокарда 
с осторожностью проводят быструю дигитализа- 
цию (дигоксин, коргликон), продолжая лечение 
фуросемидом и ингибиторами АПФ. 

Кроме того, проводят борьбу с гипоксией, 
нарушениями кислотно-щелочного равновесия 
(натрия гидрокарбонат), с бронхоспазмом (эу- 
филлин, глюкокортикоиды). 


Кардиотонические средства 

Эти препараты подразделяют таким образом: 

1. Сердечные гликозиды. 

2. Негликозидные кардиотоники. 

Сердечные гликозиды — препараты преиму- 
щественно растительного происхождения, ока- 
зывающие кардиотонический эффект, известны 
давно. В клинической практике их стали исполь- 
зовать в конце ХУШ в. благодаря английскому 
врачу Уайтерингу. Исследования механизма дей- 
ствия в ХИХ—ХХ вв. были начаты украинским 
ученым А. И. Черкесом. 


Классифицируют препараты по происхожде- 
нию. 


1. Препараты наперстянки: 

пурпурной — дигитоксин; 

шерстистой — дигоксин, лантозид С. 
2. Строфанта — строфантин К, строфантин Г. 
3. Ландыша — коргликон, настойка ландыша. 
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4. Горицвета — настой травы горицвета, кар- 
диофит, кардиотон. 

Эталонным препаратом считается дигоксин, 
во фтизиатрии и пульмонологии для лечения оте- 
ка легких применяют также коргликон. 

Фармакокинетика. Биодоступность дигок- 
сина после приема таблеток — 60—85 %, после 
внугримышечного введения — 70—85 %; часть 
препарата, не подвергавшаяся абсорбции, инак- 
тивируется в нижнем отделе кишечника. Период 
полувыведения 34—51 ч. Препарат равномерно 
распределяется в органах и тканях, часть его вы- 
деляется в двенадцатиперстную кишку, подвер- 
гается реабсорбции, частично метаболизирует в 
печени. Связь с белками плазмы 35—40 %. Экс- 
кретируется преимущественно с мочой. 

Коргликон при приеме внутрь разрушается, 
после внутривенного введения эффект наблюда- 
ется через 2—5 мин, достигает максимума через 
15—30 мин, с белками плазмы не связывается, не 
биотрансформируется, не кумулирует. Выводится 
коргликон преимущественно с мочой. 

Фармакодинамика. Сердечные гликозиды об- 
ладают положительным инотропным, отрицатель- 
ным дромотропным, хронотропным действием, в 
малых дозах — отрицательным, а в болыних — 
положительным батмотропным. Препараты уси- 
ливают и укорачивают продолжительность си- 
столы, увеличивают минутный и ударный объем, 
удлиняют диастолу, улучшают кровоснабжение, 
приближают к норме артериальное и венозное 
давление, уменьшают объем циркулирующей кро- 
ви, отеки, повышают диурез, оказывают успокаи- 
вающее действие на ЦНС. 

Механизм кардиотонического эффекта свя- 
зывают с блокадой К*, Ма*-АТФазы и последу- 
ющим увеличением ионизированного кальция, 
возможно комплексообразование кальция с со- 
кратительными белками, при этом изменяются 
физико-химические свойства сократительных 
белков, нормализуется электролитный, бел- 
ковый, нуклеиновый, углеводный, липидный 
обмен. 

Показаны препараты при острой и хрониче- 
ской сердечной недостаточности, при наличии 
Фибрилляции и других нарушений ритма. 

Побочные эффекты: брадикардия, неполная бло- 
када, экстрасистолия и другие нарушения сердечного 
ритма, желудочно-кишечные (диспепсия, Тошнота, 
нарушение аппетита) и неврологические (головная 
боль, утомляемость, беспокойство, нарушение зре- 
ния), расстройства, редко — нарушения водного ба- 
ланса, массы тела, аллергические реакции. 


Оо аанния 


В спортивной медицине сердечные гликозиды 
применяют только в случае возникновения сер- 
дечной недостаточности. 

Негликозидные кардиотоники: 

1. Симпатомиметики — добутамин, дофамин. 

2. Ингибиторы фосфодиэстеразы — милринон. 

3. Сенситизатор кальция — левосимендан 
(симдак). 

Эти препараты используют, в основном, при 
рефрактерности к сердечным гликозидам и дру- 
гим препаратам при острой сердечной недоста- 
точности (кардиогенный шок, отек легких). 

Из мочегонных средств при отеке легких ча- 
ще применяют петлевые мочегонные средства — 
фуросемид (лазикс), торасемид (торем), бумета- 
нид (юринекс), кислоту этакриновую (урегит), 
из осмотических диуретиков основным является 
маннитол (маннит). 

Фармакокинетика. Петлевые диуретики при 
приеме внутрь быстро всасываются и проявляют 
свое действие — фуросемид через 60 мин, бумета- 
нид через 30—40 мин, кислота этакриновая через 
1 ч, продолжительность действия 3—4 ч, 4—6 и 
6—8 ч соответственно. При внутривенном введе- 
нии фуросемид оказывает эффект через 3—4 мин, 
продолжительность действия — 1—2 ч, кислота 
этакриновая — через 15 мин, продолжительность 
эффекта 3—4 ч. 

В плазме крови фуросемид на 91—97 % связан 
с белками, метаболизируется в печени с образова- 
нием неактивных метаболитов. Экскреция проис- 
ходит на 88 % через почки, 12 % — с желчью. При 
приеме внутрь период полувыведения составляет 
1—1,5 ч, при внутривенном введении 1,8—2,2 ч. 

Маннитол плохо всасывается в пищеваритель- 
ном канале, метаболизируется в печени, выведе- 
ние регулируется клубочковой фильтрацией. Экс- 
креция происходит в течение 30—60 мин. 

Фармакодинамика. Петлевые диуретики по- 
давляют транспорт ионов Ма*, К*, СГ, селектив- 
но блокируя транспортную систему, в том числе 
уменьшая энергоснабжение ионных насосов, а так- 
же увеличивая выведение магния и кальция. Кроме 
диуретического эффекта оказывают антигипертен- 
зивное действие, снижают пред- и постнагрузку на 
миокард, уменьшают отек мозга и легких. 

Маннитол не реабсорбируется в почечных ка- 
нальцах, фильтруется в клетках эндотелия капил- 
ляров почечных клубочков, поддерживает высо- 
кое осмотическое давление в просвете нефрона, 
увеличивает объем мочи. При этом снижается 
реабсорбция натрия и хлора, реализуется диуре- 
тический эффект. 
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Препарат оказывает дегидратирующее дей- 
ствие, а при отравлениях — дезинтоксикацион- 
ное. Благодаря применению при форсированном 
диурезе препарат понижает внутриглазное давле- 
ние. 

Показания к применению: фуросемид назнача- 
ют при отеке легких, мозга, острых отравлениях, 
артериальной гипертензии, циррозах печени с яв- 
лениями артериальной гипертензии, хронической 
и острой почечной недостаточности. Маннитол 
применяют при отеке легких, мозга, острых при- 
ступах глаукомы, отравлениях, олигурии. 

Побочные эффекты: после приема фуросемида 
может наблюдаться развитие гипокалиемического 
алкалоза, гипомагниемии, гиперурекемии, гипер- 
гликемии, ототоксичности. Маннитол вызывает 
слабость, сухость во рту, тахикардию, судорожные 
реакции. 

Взаимозаменяемость. При отеке легких — фу- 
росемид, торасемид, кислота этакриновая могуг 
быть взаимозаменяемы. Маннитол не применяют 
при повышенном артериальном давлении. 

Формы выпуска препаратов 

Репо{егоит — флаконы по 15 мл; таблетки по 
0,005 г 

За шатоит — флаконы по 15 мл, таблетки 
по 0,002 г 

[ргагори Бгопи4ит — флаконы по 15 мл 

Кеюйрнепит — таблетки по 0,001 г 

ЕирвуШпит — ампулы по 10 мл 2,4 %-го рас- 
твора; по 5 мл 2 %-го раствора 

Стото!уп-пашит — капсулы по 0,02 г 

Ригозепи4 ити — таблетки по 0,04 г; ампулы по 
2 мл 1 %-го раствора 

Ас шт еасгусшт — таблетки по 0,05; 0,1 г; 
ампулы по 0,05 г 

Маппйоит — флаконы по 30,0 г; флаконы по 
200, 400, 500 мл 15 %-го раствора 

Регапипит — ампулы по 1 мл 5 %-го рас- 
твора 

Манй пигоргазАит — ампулы, флаконы по 
0,05 г 

Сот]усопит — ампулы по 1 мл 0,06 %-го рас- 
твора 


МЕСТНОАНЕСТЕЗИРУЮЩИЕ 
СРЕДСТВА 


Местноанестезирующие средства — средства 
для местной анестезии, местные анестетики — это 
вещества, которые понижают чувствительность 
нервных окончаний вследствие прямого контак- 





та с электровозбудимыми мембранами нервных 
клеток и замедляют проведение возбуждения по 
чувствительным нервным волокнам. 

3 При соприкосновении с тканями местные 
анестетики в первую очередь устраняют боле- 
вую чувствительность и блокируют передачу им- 
пульсов. При углублении анестезии выключается 
температурная и другие виды чувствительности, 
в последнюю очередь — тактильная чувствитель- 
ность (рецепция на прикосновение и давление). 
Действие это обратимое и избирательное. 

Для местного обезболивания тканей во вре- 
мя оперативных вмешательств издавна применя- 
ли охлаждение льдом или легкоиспаряющимися 
жидкостями, перетягивание конечностей жгута- 
ми. Однако лишь после открытия фармакологами 
местноанестезирующих средств метод местного 
обезболивания получил широкое распространение 
в хирургии. В 1859 г. Ниман и Векслер выделили 
из листьев коки кокаин, который в дальнейшем 
стал использоваться в медицинской практике для 
местной анестезии. Первым анестезию кокаином 
предложил русский врач В. К. Анреп, который в 
1879 г. наблюдал свойства кокаина в эксперимен- 
те на животных и на себе. Впоследствии хирурги- 
ческие операции с применением кокаина провели 
И. Н. Кацауров, А. И. Лукашевич, С. П. Колом- 
нин, В. Ф. Войно-Ясенецкий и др. В 1884 г. кока- 
ин был впервые использован при офтальмологи- 
ческих операциях. Однако недостаточное знание 
токсичности и дозирования стало причиной тя- 
желых осложнений, а в некоторых случаях— и 
гибели больных. Все это способствовало поиску 
менее токсичных аналогов кокаина. 

После того как в 1892 г. было обнаружено, что 
местноанестезирующие свойства кокаина связа- 
ны с наличием в его структуре бензойной кисло- 
ты, образующей сложный эфир с аминоспиртом, 
совместными усилиями химиков и фармакологв 
были синтезированы и исследованы несколько 
тысяч структурных аналогов кокаина; некоторые 
препараты получили признание клиницистов И 
широко используются в различных странах. 

Фармакокинетика. В основном препараты этой 
группы обладают сходными фармакокинетиче- 
скими свойствами. Местноанестезирующие сред- 
ства хорошо всасываются через слизистые обо- 
лочки (применение сосудосуживающих средств, 
например норадреналина, способствует умень- 
шению их всасывания и тем самым усилению и 
пролонгированию действия, а также уменьшению 
токсических проявлений). В тканях препараты 
гидролизируются при РН 7,4 (воспаленные ткани, 
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в которых среда более кислая, менее восприим- 
чивы к действию препаратов). Продукты 
лиза — основания, которые и оказыв 
на нервные волокна, быстро разру 
дятся в основном почками. 

Фармакодинамика. Препараты этой груп- 
пы оказывают местное и резорбтивное ВлияНн! 
Местное действие: устраняют болевую, 1 
турную, тактильную чувствительность и влияют 
на тонус сосудов (сосудосуживающее дейст вие — 
кокаин, сосудорасширяющее — дикаин). Резорб- 
тивные эффекты новокаина: аналгезирующий, 
противоаритмический, гипотен зивный, холино- 
литический, адреноблокирующий. спазмолитиче- 
ский, противовоспалительный. 

Механизм действия. Установлено, что при 
действии этих препаратов блокируются потенци- 
алзависимые натриевые каналы, снижается про- 
ницаемость мембран нервных волокон для ионов 
натрия в результате конкуренции с ионами каль- 
ция, нарушается кальциевый ток, замедляется 
калиевый ток и повышается поверхностное натя- 
жение фосфолипидов мембран. Снижается энер- 
гообеспечение транспортных систем ионов через 
мембраны нервных волокон (в результате наруше- 
ния окислительно-восстановительных процессов 
в тканях уменьшается продукция АТФ и других 
энергетических субстратов). Местные анестетики 
образуют комплекс с АТФ, что также уменышает 
энергообеспечение функциональных процессов в 
клетке. Нарушается освобождение медиаторов, а 
также аксонный транспорт белков. Это приводит 
к угнетению образования потенциала действия и, 
следовательно, препятствует генерации и прове- 
дению нервного возбуждения. 

Анестетики применяют для получения разных 
видов анестезии. 

1. Поверхностная (терминальная) анестезия — 
анестетик наносят на слизистые, кожу, раневую, 
язвенную поверхность. 


гидро- 
ают действие 
шаются и выво- 


яние. 
емпера- 


2. Инфильтрационная анестезия — послойное 
“пропитывание” тканей анестетиком. 
3. Проводниковая анестезия — введение ане- 


стетика по ходу нерва, что прерывает проведение 
нервного импульса и приводит к утрате чувстви- 
тельности в иннервируемой им области. Разновид- 
ностью такой анестезии является спинномозговая 
(анестетик вводят субарахноидально) и периду- 
ральная (препарат вводят в пространство над твер- 
дой оболочкой спинного мозга) анестезии. 

По практическому применению местноанесте- 
Зирующие средства подразделяют на следующие 
группы. 


1. Средства для поверхностной анестезии — 
дикаин, анестезин, пиромекаин, лидокаин. 

2. Средства лля инфильтрационной анесте- 
зии — новокаин, тримекаин, лидокаин, ультра- 
каин, бупивакаин, мепивакаин, ропивакаин. 

3. Средства для проводниковой анестезии — 
новокаин, тримекаин, лидокаин, ультракаин, бу- 
пивакаин, мепивакаин, ропивакаин. 

4. Средства для спинномозговой анестезии — 
тримекаин, лидокаин (для эпидуральной и суба- 
рахноидальной применяют также бупивакаин, 
ультракаин, ропивакаин). 

5. Средства, применяемые в стоматологиче- 
ской практике — артикаин (ультракаин), лидо- 
каин. 

По химической природе местные анестетики 
подразделяют на две основные группы: 

1. Сложные эфиры: 

а) бензолэкгонина (производное бензойной 
кислоты) — кокаин; сейчас не применяют в связи 
с развитием лекарственной зависимости; 

6) парааминобензойной кислоты — новокаин, 
анестезин, дикаин; 

в) бензофуранкарбоновой кислоты — бензофу- 
рокаин. 

П. Замещенные амиды ацетанилида — лидо- 
каин, тримекаин, пиромекаин, артикаин (ультра- 
каин), бупивакаин, ропивакаин, мепивакаин. 

Производные эфиров разрушаются эстеразами 
крови, производные амидов метаболизируются 
дезалкилированием в печени, поэтому их эффект 
более длителен. Эти средства нельзя применять 
в гнойных ранах при воспалительной реакции 
(РН = 5—6). Чтобы препараты проявляли мест- 
ноанастезирующее действие, должен происходить 
их гидролиз (освобождение оснований), такой 
гидролиз происходит в шелочной среде. Эфи- 
ры, производные парааминобензойной кислоты, 
нельзя применять с другими производными этой 
кислоты (сульфаниламиды), так как возможно 
конкурентное снижение действия. 

Дикаин, превосходящий по активности ново- 
каин, относится к препаратам, применяемым в 
основном для поверхностной анестезии в офталь- 
мологии, отоларингологии. Это обусловлено его 
высокой токсичностью, превышающей токсич- 
ность кокаина, новокаина. Препарат назначают 
только с сосудосуживающими средствами, так как 
дикаин расширяет сосуды, тем самым усиливает- 
ся его всасывание и повышается токсичность. 

Отравление дикаином проходит в две стадии: 
на первой наблюдаются двигательное возбужде- 
ние, беспокойство, судороги, тошнота и рвота. 
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Стадия возбуждения переходит во вторую — ста- 
дию угнетения с развитием гипотонии, сердечно- 
сосудистой недостаточности, угнетением дыха- 
ния. Смерть наступает от паралича дыхательного 
центра. Помощь должна быть оказана на первой 
стадии. Необходимо удалить препарат путем про- 
мывания слизистых изотоническим раствором на- 
трия хлорида. Парентерально вводят аналептики 
(кофеин, кордиамин и т. д.) для предотвращения 
угнетения сосудодвигательного и дыхательного 
центров. 

Анестезин плохо растворяется в воде, поэтому 
его применяют только наружно в виде присыпок, 
паст, мазей на пораженную поверхность кожи 
при ранах, ожогах; энтерально в виде порошков, 
таблеток при болях в желудке, при язвенном ко- 
лите, язвенной болезни; ректально в виде рек- 
тальных суппозиториев при геморрое и трещинах 
заднего прохода. 

Новокаин (прокаина гидрохлорид) — препарат, 
используемый в основном для инфильтрацион- 
ной и проводниковой анестезии. 

Фармакокинетика. Препарат плохо проника- 
ет через слизистые оболочки, не суживает кро- 
веносные сосуды. Продолжительность анестезии 
30—60 мин. В организме быстро гидролизируется 
эстеразами плазмы крови и тканей с образовани- 
ем диэтиламиноэтанола, а также парааминобен- 
зойной кислоты. Продукты метаболизма выводят- 
ся почками. 

Фармакодинамика. Оказывает местноанестези- 
рующее и резорбтивное действие. 

Основные эффекты при всасывании: 

1. Влияние на ЦНС: угнетает чувствитель- 
ность двигательной зоны коры, проявляет уме- 
ренную аналгезирующую и нейролептическую 
активность, подавляет висцеральные рефлексы, 
стимулирует деятельность дыхательного центра. 
Устраняет нисходящие тормозные эффекты рети- 
кулярной формации. В больших дозах может вы- 
звать судороги. 

2. Воздействие на вегетативную (соматиче- 
скую) нервную систему: холиноблокирующее 
действие обусловлено снижением высвобождения 
ацетилхолина под влиянием новокаина и прояв- 
лением у препарата ацетилхолинэстеразной актив- 
ности. Оказывает ганглиоблокирующее действие. 
В болыших дозах нарушает нервно-мышечную 
передачу. 

3. Влияние на функции пищеварительного ка- 
нала — снижает тонус гладких мышц и уменынает 
перистальтику, угнетает секрецию пищеваритель- 
ных желез. 


5. Воздействие на сердечно-сосудистую си- 


стему: гипотензивное (результат угнетающего 
влияния на ЦНС и симпатические ганглии) и 
антиаритмическое действие. Увеличивается эф- 
фективный рефрактерный период и время прове- 
дения импульсов по проводящей системе сердца, 
снижаются возбудимость и автоматизм. 

6. Уменьшает диурез. 

7. Угнетает углеводный и жировой обмены, 

Показания к применению: для местного обезбо- 
ливания, купирования почечной колики (пара- 
нефральная блокада по Вишневскому). 

Побочные эффекты: наиболее серьезные свя- 
заны с аллергическими реакциями, идиосинкра- 
зией (проявление которых различно — от кожной 
сыпи до анафилактического шока); гипотензией, 
судорогами, поэтому перед применением препа- 
рата требуется провести тщательный аллергологи- 
ческий анамнез и постановку проб на индивиду- 
альную чувствительность. 

Тримекаин преимущественно применяют для 
инфильтрационной, проводниковой анестезии. 
Он несколько токсичнее новокаина, нов 2—3 раза 
активнее и продолжительнее по времени действия 
(2—4 ч). Оказывает аналгезирующее, противо- 
аритмическое, успокаивающее действие, может 
быть использован для спинномозговой анестезии. 

Лидокаин — препарат универсального при- 
менения (для всех видов анестезии); оказывает 
действие в 2,5 раза сильнее ив 2 раза продол- 
жительнее новокаина. Токсичность невысокая, 
на тонус сосудов не влияет. Широко назначают в 
кардиологии как противоаритмическое средство. 
Обладает успокаивающим эффектом, в малых до- 
зах — противосудорожным. 

Бупивакаин — высокоэффективный анестетик 
длительного действия (до 4—7 ч), используют для 
проводниковой, инфильтрационной, эпидураль- 
ной анестезии. 

Мепивакаин (скадонест) по действию подобен 
лидокаину, однако эффект наступает быстрее и 
более продолжителен. Применяют для проводни- 
ковой, инфильтрационной, эпидуральной анесте- 
зии. 

Ропивакаин (наропин) — наименее токсичный 
препарат, меньше влияет на сердечно-сосудистую 
систему. 

Артикаин (ультракаин, Убистезин) незначи- 
тельно проникает через гематоэнцефалический 
барьер, не проникает через плацентарный барьер, 
поэтому его назначают детям, кормящим мате- 
рям, беременным женщинам, обладает хорошей 
переносимостью, не влияет на заживление ран. 
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Применяют для проводниковой, 
ной, эпидуральной анестезии. Чаше используют 
в виде комбинированного препарата с адренали- 
ном — артикаин с эпинефрином, ультракаин Д.С 
ультракаин Д-С форте, убистезин форте. :: 
Ультракаин Д-С — комбинированный препарат 
для местной анестезии в стоматологии; | мл инъек- 
ционного раствора содержит артикаина гидро- 
хлорид и адреналина гидрохлорид (1:200 000 
ультракаин Д-С форте — соответственно 
1:100 000). Применяют для инфильтрационной и 
проводниковой анестезии при проведении стома- 
тологических манипуляций. 
Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 
Местноанестезирующие средства широко ис- 
пользуются практически во всех отраслях клини- 
ческой медицины, тем не менее, их применение в 
спорте весьма ограничено. В частности, исполь- 
зование наиболее эффективных анестетиков за- 
прещено, а те, которые разрешены при медицин- 
ском обосновании (письменное подтверждение 
показаний к применению), могут применяться 
только местно или в виде внутрисуставных инъ- 
екций — бупивокаин, лидокаин, прокаин и ва- 
зоконстрикторные препараты, например адре- 
налин (кроме кокаина). Мотивируется это тем, 
что при использовании этих препаратов для ле- 
чения травм могут возникнуть серьезные нару- 
шения опорно-двигательного аппарата, некрозы 
и атрофия мыши. Кроме того, применение ане- 
стезирующих (а также наркотических) средств 
неизбежно приводит к возникновению измене- 
ний иммунологического статуса организма. Ха- 
рактер нарушений иммунитета сводится к про- 
явлениям ситуационного (при эпизодическом 
кратковременном применении аналгетиков и 
анестетиков) или выраженного синдрома вто- 
ричного иммунодефицита. Синдром вторичного 
(приобретенного) иммунодефицита проявляется 
возникновением усталости, апатии, снижением 
трудоспособности и резистентности организма 
к стрессовым, инфекционным, геомагнитным 
и другим факторам, появлением манифестации 
скрытых в организме вялотекущих инфекцион- 
ных процессов, более тяжелым протеканием ба- 
нальных сезонных респираторных заболеваний. 
Иногда наблюдается также корреляция с синдро- 
мом повышенной или хронической усталости. 
Для спортсменов чаше симптоматичным при- 
знаком появления вторичной иммунологической 
недостаточности является более быстрая, а так- 
же немотивированная мышечная утомляемость 


инфильтрацион- 


или тяжесть и слабость в мышцах после про- 
буждения (до 9 ч утра) или в первой половине 
дня. 

В случае развития вторичной иммунологиче- 
ской недостаточности при заборе крови на им- 
мунограмму до 9 ч утра наблюдаются признаки 
недостаточности неспецифических факторов им- 
мунологической резистентности (фагоцитарного 
числа, фагоцитарной активности, НСТ-теста), 
а также иммунодефицита Т-клеточного звена 
(Т-лимфоцитарного пула в целом, СОЗ+ лим- 
фоцитов), но иногда — избирательно, в первую 
очередь, Т-активных лимфоцитов, которые в 
здоровом состоянии уничтожают инфекционные 
агенты в течение первых четырех часов, а также 
Т-хелперов (СО4+) лимфоцитов. 

Проявления приобретенного вторичного им- 
мунодефицита могут иметь разную степень вы- 
раженности (1—Ш степень). Если иммунологиче- 
ская недостаточность будет в пределах до 34 % 
отклонения от нормы (1 степень), такое иммуно- 
дефицитное состояние является транзиторным, 
или ситуационным, и может пройти без специфи- 
ческой коррекции. Если степень отклонения по- 
казателей будет составлять 34—66 % (И степень) 
или свыше 66 % (Ш степень), в этом случае тре- 
буется квалифицированная помощь иммунолога 
для проведения курсовой коррекции (до 2 мес) 
или заместительной постоянной иммуностимуля- 
ции (при Ш степени). 

Местноанестезирующие препараты являют- 
ся одними из наиболее важных лекарственных 
средств в спортивной медицине (особенно в 
спортивной травматологии), и ограничения на 
их применение не оправданы с научной точки 
зрения. Действительно, неграмотное, с превы- 
шением терапевтических доз, без достаточно обо- 
снованных медицинских показаний назначение 
этих препаратов может иметь все указанные от- 
рицательные последствия. Поэтому местные ане- 
стетики, как и любые другие сильнодействующие 
фармпрепараты, должны применяться только по 
четким медицинским показаниям, по назначению 
и под контролем спортивного врача или врача- 
травматолога, соответственно любые ограниче- 
ния по их применению в клинической практике 
(в том числе и в спортивной медицине) должны 
носить медицинский характер, а не определяться 
функционерами АРА. 

Формы выпуска препаратов 

Апаезтезтит — порошок; таблетки по 0,3 г; 


мазь 5 %-я 
Пусатит — порошок; пленки 
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4осайи пудгосШонаши — ампулы по 10 и 
20 мл 1 %-го раствора; ампулы но 2 и 10 мл2 %-го 
раствора; ампулы по 2 мл 10 %-го раствора; гель 
2 %-й по 30 г в тубах 

Моуосатит — порошок; ампулы по 1, 2, 5, 10, 
20 мл 0,25 и 0,5 %-го раствора; ампулы по 1, 2, 
5, 10 млТи2 %-го раствора; флаконы по 200 и 
400 мл 0,25—0,5 %-го раствора; мазь 5 и 10 %-я; 
ректальные суппозитории (0,1 г) 

Титесашит — порошок; ампулы по 10 мл 
0,25 %-го раствора; ампулы по 2, 5, 10 мл 0,5 и 
1 %-го раствора; ампулы по 1, 2, 5, 10 мл2 %-го 
раствора; ампулы по [| и 2 мл 5 %-го раствора 

УШгасатит — ампулы по | мл1и2 %-го рас- 
твора; ампулы по 2 мл 4 %-го раствора 

Вир!уасай! пудгосМонаит — ампулы по | мл 
0,5 %-го раствора; флаконы по 20 мл 0,25— 
0,5 %-го раствора 


ТРАНКВИЛИЗАТОРЫ 
И СЕДАТИВНЫЕ СРЕДСТВА 


Анксиолитические средства (транквилизато- 
ры) с лечебной целью спортсменам назначают 
только при необходимости устранения тревоги, 
внутренней эмоциональной напряженности, ко- 
торые могут возникнуть у спортсмена в результате 
неудачного выступления. 

Транквилизаторы — это психотропные лекар- 
ственные средства, способствующие устранению 
тревоги, страха, беспокойства, внутреннего напря- 
жения. Применяют их при невротических и по- 
граничных состояниях. Появившись в 1955 г., эти 
препараты сегодня лидируют по частоте примене- 
ния. Основные эффекты действия этих средств — 
транквилизирующий (от лат. тапашШит — спо- 
койствие, покой), анксиолитический (от лат. 
апхпл$ — тревожный, полный боязни, охваченный 
страхом), атарактический (от греч. айагаха — не- 
возмутимость, спокойствие духа), антифобиче- 
ский (от греч. рвобо$ — страх) позволяют широко 
применять их в целях коррекции психоэмоцио- 
нального состояния человека. 

Транквилизаторы действуют на эмоциональ- 
ную сферу человека, вызывая чувство безмятеж- 
ности и спокойствия, снимают чувство страха, 
беспокойства, тревогу. Для всех групп этих 
средств (анксиолитики или противотревожные 
средства) характерны основные эффекты: анкси- 
олитический (антифобический), гипнотический 
(облегчение наступления сна), миорелаксантный 
(центральная миорелаксация) и противосудорож- 


ный. Все транквилизаторы отличаются между 
собой по соотношению влияния на эти четыре 
компонента, что и обусловливает их выбор для 
клинического использования. Механизм действия 
транквилизаторов связан с уменьшением возбу- 
димости подкорковых областей головного мозга 
(лимбической системы, таламуса, гипоталамуса), 
которые контролируют эмоциональные реакции в 
организме человека, тормозя реакции между под- 
корковыми образованиями и корой больших по- 
лушарий, а также блокируют полисинаптические 
спинальные рефлексы, что является причиной 
миорелаксации. Они слабо действуют на норадре- 
нергические и дофаминергические, серотонинер- 
гические системы. 

Некоторые из них воздействуют на ГАМКер- 
гические и бензодиазепиновые рецепторы (ами- 
налон), в то время как другие влияют на холи- 
нергические системы мозга. Существуют и другие 
молекулярные механизмы действия транквилиза- 
торов, которые активно дискутируются экспери- 
ментальными и клиническими фармакологами. 
Длительный бесконтрольный прием транквилиза- 
торов может вызвать лекарственную зависимость. 
Препараты этой группы потенцируют влияние 
алкоголя на организм. Не рекомендуются водите- 
лям транспорта. 

Транквилизаторы, как и нейролептики, ока- 
зывают угнетающее (депримирующее) влияние на 
ЦНС, но, в отличие от нейролептиков, не имеют 
выраженного антипсихотического эффекта, они 
способствуют устранению различных невротиче- 
ских и неврозоподобных нарушений, уменышая 
психоэмоциональную окраску поведения чело- 
века. 

По химическому строению транквилизаторы 
можно разделить на следующие группы: 

1) производные бензодиазепина (бензодиазе- 
пины) — хлозепид (хлордиазепоксид, элениум), 
сибазон (диазепам, реланиум), гидазепам, фе- 
назепам, нозепам (оксазепам, тазепам), мезапам 
(медазепам, рудотель), лоразепам (лоран), брома- 
зепам, альпразолам (ксанакс), тофизопам (гран- 
даксин), эстазолам, клоразепат, клобазам, тетра- 
зепам; 

2) карбаминовые эфиры замещенного пропан- 
диола — мепротан (мепробамат); 

3) производные дифенилметана — амизил, ги- 
дроксизин; 

4) производные бупирона — буспирон; 

Э) транквилизаторы различных химических 


групп — мебикар, фенибут (ноофен), триоксазин, 
оксолидин. 
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В клинической практике транквилизаторы ча- 
сто разделяют на две группы: типичные и ати- 
пичные. К первым относят производные бензо- 
диазепина, учитывая наибольшую изученность 
их действия, значительное распространение 
применение; к атипичным — производные 
гих химических классов. Производные бензодиа- 
зепина (типичные транквилизаторы), которые 
очень часто используются в клинической прак- 
тике вследствие низкой токсичности, определяют 
термином “транквилизаторы” 
всем корректно. 


Интересно, что термин “транквилизатор” 
(успокоитель) появился во Франции более 100 лет 
тому назад и поначалу не имел никакого отноше- 
ния к фармакологии. Им обозначали специаль- 
ное кресло, к которому привязывали больных с 
психомоторным возбуждением, не поддающихся 
уговорам. Когда впервые в 1954 г. в США был 
выпущен первый транквилизатор мепробамат, 
его потребление только за один год составило не- 
сколько миллиардов таблеток (около 30 таблеток 
на каждого жителя США). Препарат приобрел 
популярность у больных и здоровых людей как 
средство коррекции психоэмоционального состо- 
яния при различных соматических заболевани- 
ях, неврозах, жизненных неудачах, конфликтах, 
робости и т. п. Появились сообщения реклам- 
ного характера, которые гласили, что, наконец, 
найдено лекарственное средство против главной 
болезни ХХ в. — стресса. Одновременно были 
разработаны инструкции, которые обязывали не 
назначать транквилизаторы летчикам, водителям, 
операторам и др. Однако первые два года приме- 
нения транквилизаторов развеяли этот миф. Вме- 
сте с тем бум использования транквилизаторов не 
уменьшался, и в настоящее время по частоте при- 
менения они вышли на первое место в мире среди 
других лекарственных средств (среди транквили- 
заторов самыми широкоиспользуемыми являются 
производные бензодиазепина). Только в послед- 
ние годы разработаны четкая стратегия и тактика 
их клинического применения, а также возмож- 
ность коррекции психики здорового человека. 

Говоря более конкретно о производных бен- 
зодиазепина, нужно отметить, что своим откры- 
тием они обязаны случайности. Несколько сотен 
милиграммов химического вещества лежали все- 
ми забытые где-то в углу лаборатории Нойтап- 
Та Воспе, после того как впервые были синтези- 
рованы Л. Штернбахом в 1955 г. Другие езаеАЫ 
в лаборатории стали более важными, и т ее 
года спустя при уборке забытое вещество ы. 


и 
дру- 


› Хотя это и не со- 


обнаружено во второй раз и подвергнуто ана- 
лизам. Новое химическое вещество, названное 
хлордиазепоксидом, оказалось способным укро- 
щать агрессивных животных без явного седатив- 
ного эффекта. Новый препарат был выпущен на 
рынок фирмой Коспе под названием “либриум”, 
и началась эра бензодиазепинов. К 1963 г. Коспе 
монополизировала рынок, выпустив второй бен- 
зодиазепин — диазепам (валиум), который стал 
наиболее часто назначаемым препаратом такого 
типа, а также эталоном для целого класса седатив- 
ных фармакологических средств. Безопасность, 
особенно при передозировке, стала ключевым 
аргументом для продажи, однако обнаружилось, 

что и либриум, и валиум вызывают зависимость. 

Это же относится и к третьему бензодиазепину 

фирмы КосНе — нитразепаму (могадону), выпу- 

щенному на рынок в 1965 г. как снотворное. Все- 

го описано более 2000 фармакологически актив- 

ных производных бензодиазепина, из них свыше 

100 выпускаются в мире в виде лекарственных 

средств. Производные бензодиазепина состав- 

ляют наиболышую по численности группу пси- 

хотропных лекарственных средств. Большинство 

из них — это производные 1,4-бензодиазепина, 

но применяются и производные 1,5-бензодиазе- 

пина. 

Наиболее эффективными являются ироизвод- 
ные бензодиазепина: хлозепид (хлордиазепоксид, 
элениум, либриум), диазепам (сибазон, седуксен, 
реланиум, валиум), феназепам, нозепам (тазепам, 
оксазепам), мезапам (рудотель, медазепам). 

Фармакокинетика. Производные бензодиа- 
зепинов хорошо всасываются из желудочно- 
кишечного тракта, образуют комплексы с бел- 
ками. Накапливаются в жировой ткани и из нее 
поступают в кровь. Метаболизируются в печени, 
выделяются в основном с калом. 

Фармакодинамика. Основное действие транк- 
вилизаторов на ЦНС связывают с влиянием на 
структуры лимбической системы и коры болыних 
полушарий. Эти препараты усиливают ГАМК- 
ергическое торможение нервных клеток, взаи- 
модействуя с бензодиазепиновыми рецептора- 
ми, аллостерическими регуляторными центрами 
ГАМКергического рецепторного комплекса. Про- 
изводные бензодиазепинов повышают чувстви- 
тельность ГАМК, рецептора к своему медиатору. 
В центре этого рецептора находится хлорный ка- 
нал, который открывается при активации ГАМК, 
рецептора. Усиленный вход в клетку ионов хлора 
вызывает повышение потенциала (гиперполяри- 
зацию) мембраны, при этом активность нейронов 
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во многих отделах мозга снижается. Седативный 
эффект связан с влиянием на другой тип бензоди- 
азепиновых рецепторов (менее чувствительных к 
бензодиазепинам), локализованных в ретикуляр- 
ной формации ствола мозга, в неспецифических 
ядрах таламуса. 

Мепротин обладает подобным механизмом 
действия. 

Амизил и гидроксизим блокируют централь- 
ные М-холинорецепторы. Буспирон преимуще- 
ственно влияет на серотониновые рецепторы, яв- 
ляется частичным агонистом 5НТТА-рецепторов. 

Фармакодинамика. Основные эффекты транк- 
вилизаторов — анксиолитический, атарактиче- 
ский, антифобический, седативный, вегетостиму- 
лирующий. У диазепама отмечено гипотензивное, 
противоаритмическое действие. Транквилизато- 
ры способны также понижать тонус скелетных 
мышц, снижать концентрацию внимания, неко- 
торые обладают снотворным действием либо спо- 
собствуют развитию сна, потенцируют действие 
снотворных, седативных, наркотических средств, 
проявляют противосудорожную активность. Не- 
бензодиазепиновые транквилизаторы оказывают 
более специфическое влияние на ЦНС, не об- 
ладают другими эффектами (фенибут, мебикар 
и др.). 


Е 


Наиболее выраженным анксиолитическим 
действием обладает феназепам, его седативный 
эффект превосходит таковой у других препаратов. 

К “дневным транквилизаторам” — препа- 
ратам, которые не обладают или оказывают не- 
значительное снотворное действие, не снижают 
работоспособность, можно отнести мезапам (ру- 
дотель). Препарат обладает менее выраженным 
седативным и снотворным действием. К ним же 
относятся гидазепам, тофизопам, мебикар. 

Показания к применению: неврозы и невро- 
зоподобные состояния, эпилептический статус, 
эпилепсия, мышечный гипертонус, реактивные 
состояния, бессонница, премедикация перед опе- 
рациями. 

Побочные эффекты: при длительном примене- 
нии транквилизаторов возможно развитие привы- 
кания и лекарственной зависимости (психической 
и физической), характерен синдром отмены; сле- 
дует также отметить появление сонливости, ухуд- 
шение памяти и возможности сосредоточиться, за- 
медление нервно-мышечной реакции, появление 
неуверенности при ходьбе и нарушение ориента- 
ции. Производные бензодиазепина могут снижать 
потенцию и нарушать менструальный цикл. 

В обобщенном виде основные транквилизато- 
ры представлены в таблицах 2.23 и 2.24. 


ТАБЛИЦА 2.23 — Транквилизаторы и показания к их клиническому применению 











| Название | Фармакодинамика и показания к применению ыы Дозы Побочные явления 

Хлозепид Успокаивает ЦНС, мышечный релаксант, проявляет В таблетках по 0,005— Сонливость, нарушения 

(хлордиаз- противосудорожное, снотворное действие. 0,01 гв день в течение менструального цикла, 

епоксид) Подавляет страх, тревогу. Применяют при неврозах, 2 нед снижение либидо. 
возбуждении, напряженности, страхе, алкогольной Не назначать при 
абстиненции заболеваниях печени, 

почек 

Сибазон Снимает эмоциональное напряжение, снижает В таблетках по 0,0025— Аналогичные таковым 

(диазепам) — тревогу, расслабляет мышцы, оказывает снотворное 0,005 г, постепенно у хлозепида 
действие. Показан при психопатиях, неврозах, увеличивать до 0,01 г 
фобиях, навязчивых состояниях, абстиненции Не более 2 мес; 0,5 %-й 
при алкоголизме раствор по 2 мл 

Феназепам  Высокоактивный транквилизатор, анксиолитик: В таблетках по 0 00025— С 

х О онливость, мышечная 
противосудорожное, снотворное, миорелаксирующее 0,0005 г 2—3 раза слабость, головокружения 
действие. При неврозах, психопатиях (тревоге, в день. Не более 0,01г и другие } 
страхе, эмоциональной лабильности) в сутки ы 

Нозепам Фармакологическое действие сходно с сибазоном, В таблетках по 0,005. 

(оксазепам) менее активен, токсичен. Переносится лучше, 01 г 1 оНивость мышечная 
чем другие препараты. При неврозах, психопатиях, НЕ РИ я 
нарушениях сна, судорожных состояниях диспепсические явлени 

Лоразепам  Выраженный транквилизатор. Показания Овальные та 
к применению аналогичные сибазону по 0.001 не Такие же, как и у других 

ь , г транквилизаторов 
бензодиазепинового 
ея ряда 

Бромазепам Оказывает действие, аналогичное лоразепаму, В табл. 
но непродолжительное етках по 0,0015— Предосторожность 


0,003 г 3 раза в день и противопоказания, 


как и у предшествующих 
препаратов 
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инь 


Продолжение таблицы 2.23 





Название 





Фармакодинамика и показания к применению 


Дозы 


Побочные явления 





Мезапам 


Гидазепам 


Клобазам 


Альпразо- 
лам 


Тетразепам 


Мепротан 
(мепроба- 
мат) 


Амизил 
(бенактизин) 


Оксилидин 
(бензоцикли- 
дин) 


Мебикар 


Триоксазин 


Тофизопам 


Анксиолитическое, противосудорожное действие 
Менее выражено миорелаксирующее и угнетающее 
влияние, дневной транквилизатор”. При неврозах 
психопатиях, раздражительности, напряжениях, ° 
тревоге, страхе 


Анксиолитическое и противосудорожное действие 

Имеет активирующий компонент, слабо выражено 

миорелаксирующее действие. “Дневной транквили- 
затор” при неврозах, мигрени, раздражительности, 

эмоциональной лабильности 


Анксиолитический и противосудорожный препарат. 
При страхе и как вспомогательное средство 
при эпилепсии 


Короткое действие для купирования чувства страха, 
тревоги, при депрессиях. Кумулирует в организме 


Особо выражено миорелаксирующее, анксиолитиче- 
ское, седативное, противосудорожное действие. При 
мышечных контрактурах, миозитах, сопровождаю- 
щихся болевым синдромом 


Более эффективен и менее токсичен. Тормозит 
передачу возбуждения в области вставочных ней- 
ронов спинного мозга, миорелаксант, успокаивает 
ЦНС. Применяют при неврозах с тревогой, страхом, 
аффективной возбудимостью 


Блокирует центральные и периферические холино- 
рецепторы, центральный холинолитик. Блокирует 
возбуждение блуждающего нерва, транквилизатор. 
Применяют при фобических состояниях 


Оказывает успокаивающее действие, уменьшает 
лабильность корковых нейронов и блокирует ретику- 
лярную формацию ствола мозга. Малотоксичен 


Умеренный “дневной транквилизатор”, не нарушает 
координации движений. Применяют при неврозах с 

явлениями раздражительности, эмоциональной воз- 
будимости 


Транквилизатор с тонизирующим эффектом, не об- 
ладает миорелаксирующим действием. Применяют 
при гипостенических состояниях 

Обладает транквилизирующими свойствами, не вы- 
зывает сонливости и миорелаксирующего действия 


В таблетках по 0,01— 
0,02 г2 нед 


В таблетках по 0,02— 
0,05 г3З раза в день 
до 3—4 мес 


В таблетках по 0,01— 
0,02 г 


В таблетках по 0,00025— 
0,0005 г 3 раза в день 


В таблетках по 0,05— 
0,15 гв сутки 


В таблетках по 0,2—0,4 г 
2—3 раза в день 1— 
2 мес 


В таблетках по 0,001— 
0,002 г 1—3 раза в день 
4—6 нед 


В таблетках по 0,02 гна 
прием 3—4 раза в день 
В ампулах по 1 мл2 и 

5 %-й раствор 

В таблетках по 0,2—0,3 г 
2—3 раза в день до 2— 
3 мес 


В таблетках по 0,3 г 
в течение 1 мес 


В таблетках по 0,05— 
0,1 г1—3 раза в день 





Сонливость, головокруже- 
ние, тахикардия, запор, 
нарушение аккомодации 


Осложнения, как 
и у других бензодиазепи- 
новых транквилизаторов 


Противопоказания, 
как и для других 
бензодиазепинов 


Осложнения такие же, 
как и у сибазона 


Сонливость, 
головокружение, атаксия 


Диспепсия, сонливость, 
нарушение координации 
движений 


Сухость во рту, учащение 
пульса, расширение 
зрачков. Эйфория, 
головокружение 

Кожные высыпания, 
сухость во рту 


Аллергические реакции, 
зуд, снижение АД 


Слабость, вялость, 
сухость во рту 


Диспепсия, аллергические 
реакции, повышенная 
возбудимость 





ТАБЛИЦА 2.24 — Типичные пероральные суточные дозы, их эквиваленты и фармакологические 
характеристики транквилизаторов и снотворных препаратов 


ПО 

















Типичная суточная Доза препарата, приблизительно Т,. препарата и его 
Препарат доза (мг) эквивалентная 5 мг диазепина* активных метаболитов (ч) 
Бензодиазепины 

Алпразолам 1—4 0,5—1 14 
Бромазепам 6—9 3—6 16 
Клобазам 30—80 10 18,40 
Клоназепам 4—8 0,5 35 
Диазепам 5—20 5 30, 75 
Флунитразепам 0,5—2 1—2 23, 25, 31 
Лоразепам 2—4 1 12 
Нитразепам 5—20 5—10 25 
Оксазепам 45—90 15—30 10 











а 


Продолжение таблицы 2.24 














Типичная суточная Доза препарата, приблизительно Т,, препарата и его 
Я Препарат . о и] эквивалентная 5 мг диазепина* активных метаболитов (ч) 
Темазепам 10—30 10—20 15 
Триазолам 0,125—0,25 0,25 3 
Прочие 
Буспирон 15—30 = 3 
Зопиклон 3,75—7,5 = 5 





*Различная степень сродства к рецепторам и различные периоды полувыведения позволяют говорить лишь о примерной эквивалентности 


указанных дозировок. 


Таким образом, в арсенале врача имеется боль- 
шое число самых разнообразных транквилизато- 
ров, с помощью которых можно корригировать 
функции коры головного мозга, подкорковых об- 
разований, гипоталамические центры, ретикуляр- 
ную формацию, спинномозговую нейрональную 
передачу, центральную и периферическую веге- 
тативную нервную систему. Врач может выбрать 
необходимый больному препарат в соответствии 
с его индивидуальными свойствами и фармакоди- 
намикой транквилизатора. 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

Основным показанием к применению бензо- 
диазепинов является психическая дезадаптация, 
при которой превалируют психопатологические 
нарушения невротического уровня. Способствуя 
сбалансированию механизмов при нарушении 
психической адаптации, транквилизаторы прояв- 
ляют универсальное влияние на различные пси- 
хопатологические проявления невротического ха- 
рактера. В процессе лечения происходит не только 
редукция эмоциональных компонентов в структу- 
ре невротических и неврозоподобных нарушений, 
но и уменышаются вегетативные дисфункции, 
неврастенические нарушения, расстройства сна 
и другие проявления, характерные для большин- 
ства смежных форм психических расстройств. Се- 
рьезным побочным действием транквилизаторов 
группы бензодиазепинов является быстровозни- 
кающая психическая зависимость, в связи с чем 
даже в медицинской практике применение их 
ограничивается. 

Как допинги транквилизаторы применяются в 
сложнотехнических видах спорта, например, при 
выполнении обязательной программы в фигурном 
катании и других (различные виды стрельбы), для 
снятия чувства страха, неуверенности в себе. Из- 
вестны случаи применения с этой целью нитразепа- 
ма, сибазона, феназепама. Случаев дисквалифика- 
ции спортсменов за употребление транквилизаторов 


немного. В частности, в 1986 г. в приеме транкви- 
лизаторов был уличен пятиборец Л. Норвуд. 

Разумеется, в силу того что транквилизаторы 
вызывают психическую зависимость, их бескон- 
трольный прием недопустим. Тем не менее при 
наличии медицинских показаний назначение 
этих препаратов спортсменам вполне оправдано 
— в равной степени, как и любым другим лицам, 
имеющим медицинские показания к приему 
транквилизаторов. Очевидно, если бы не ограни- 
чения “запретительного” характера, транквили- 
заторы должны бы занимать не последнее место 
в арсенале спортивного врача, и притом отнюдь 
не как допинговые средства; при этом следовало 
бы обратить внимание на “дневные” транквили- 
заторы, не вызывающие сонливости (гидазепам 
и др.). 

Седативные средства 

Спортсменам при развитии неврозов, вегето- 
сосудистой дистонии, бессоннице чаще назнача- 
ют седативные средства, повышающие процесс 
торможения. 

Классификация седативных препаратов 

1. Препараты брома — натрия бромид, бром- 
валидол, адонис-бром, бромкамфора. 

2. Монопрепараты растений — настойки и су- 
хой экстракт валерианы, настойки пустырника, 
настойка пиона. 

3. Барбитураты в комбинации с препаратами 
других групп — корвалдин, валокордин, корвал- 
таб, корвалол. 

4 Мелатонин (вита-мелатонин, мелоксон). 

5. Прочие комбинированные препараты — 
дорминлакт, ново-пассит, седавит, седуксен- 
форте, флорисед-здоровье, гербион — успока- 
ивающие капли, персен, трифлумен, фитосед 
и др. 

Механизм их действия связан с усилением 
процессов торможения, для валерианы характер- 


на тампонада натриевых каналов, повышение ро- 
ли ГАМК. 
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ТАБЛИЦА 2.25 — Основные седативные средства 











| Название Действие Дозы 
Валериана Уменьшает возбудимость ЦНС, усиливает действие Настои 7,5 г корневища заварить в 1 стакане 
(корневище снотворных и спазмолитиков. Применяют воды. Принимать по 1 ст. ложке 2—3 раза 
с корнями) при неврозах, бессоннице как успокаивающее в день. Настойка по 20—30 капель 3—4 раза 
в день. Экстракт, настой, таблетки с витами- 
нами. Капли камфорно-валериановые 
по 20—30 капель в день 
Валокормид Входят настойки валерианы, ландыша, красавки, По 10—20 капель 2—3 раза в день 
ментол, натрия бромид. Успокаивающее и спазмоли- 
тическое средство. Применяют при неврозах 
Валоседан Экстракт валерианы, настойки хмеля, боярышника, По 1 ч. ложке 2—3 раза в день 
ревеня, барбитал-натрий, спирт этиловый, вода очи- 
щенная. Оказывает успокаивающее действие 
Корвалол Этиловый эфир бромизовалериановой кислоты, До еды по 15—30 капель 2—3 раза в день 
(валокордин) фенобарбитал, мята перечная, спирт этиловый, вода 
очищенная. Седативное и спазмолитическое сред- 
ство. Применяют при неврозах, спазмах коронарных 
сосудов, бессоннице 
Пустырник Применяют при повышенной нервной возбудимости, Траву (15 г) заварить 1 стаканом воды, 
(трава, настойка, неврозах принимать по 1 ст. ложке 3—4 раза в день; 
экстракт) настойка 30—50 капель 3—4 раза в день, 


Трава пассифлоры Применяют при повышенной возбудимости 
(настойка, 
экстракт) 
Натрия бромид Усиливает торможение в коре головного мозга 

при повышенной возбудимости. Применяют при 
неврастении, неврозах, истерии, эпилепсии и хорее 
Оказывает успокаивающее действие 

Действует успокаивающе, улучшает сердечную 
деятельность. Применяют при повышенной 
возбудимости, неврозах, неврастении 


Калия бромид 
Бромкамфора 


экстракт по 15—2— капель 3—4 раза в день 
По 20—30 капель 3—4 раза в день 


По 0,1—1 г3—4 раза в день 


В таблетках по 0,5 г 3—4 раза в день 
В порошках и таблетках по 0,15—0,5 г 
2—3 раза в день 





Препараты, обладающие седативными свой- 
ствами, применяются гораздо раньше транк- 
вилизаторов и усиливают тормозной процесс 
в ЦНС, действие снотворных и нейротропных 
средств. Не оказывают влияния на фобии как 
транквилизаторы и не вызывают лекарственной 
зависимости. В малых дозах подобным эффек- 
том обладают снотворные средства, к ним от- 
носятся препараты растительного происхожде- 
ния и бромиды. Последние используются для 
коррекции двигательной актвности в армии и 
других изолированных контингентах. Основ- 
ные седативные средства представлены в таб- 
лице 2.25. 

По возможности и при адекватном течении 
невротических состояний имеет смысл начинать 
лечение именно с седативных средств, а затем 
переходить на транквилизаторы. 

Формы выпуска препаратов 

СШо7ер!Чит — таблетки и драже по 0,005 г 


Патератит — таблетки по 0,005; 0,001 и 
0,002 г; ампулы по 2 мл 0,5 %-го раствора ы 

РВепатератит — таблетки по 0,00025 и 
0,001 г 


Мегаратит — таблетки по 0,01 г 

Мани Бгопи! — раствор 1; 2 и 3 %-Й 

ВЫтота сит град из Умепапае — в упаковке 
по 100 гили в брикетах по 75 г; настойка (Тасиага 
Уаепапае) во флаконах по 30 мл; густой экстракт 
(Ежг. Уаепапае) таблетки по 0,02 г; жидкий экс- 
тракт (Ехг. Уа]епапае Йи!Чит) для приготовления 
микстур 1:2 

Негфа [еопий — в упаковке по 100 г; настойка 
(Тасшита [еопий) — во флаконах по 25 мл; экс- 
тракт жидкий 1 : 2 (Ех. Геопий Яш@ит) 

ВБ 7ота сит ас и$ Роетопй соепе! — 
корневище с корнями резаное по 100 г 

Согуа4тит — капли во флаконах по 25 мл 


ПРЕПАРАТЫ ГОРМОНОВ 
И ДРУГИЕ СРЕДСТВА, ВЛИЯЮЩИЕ 
НА ЭНДОКРИННУЮ СИСТЕМУ 


Препараты гормонов гипоталамуса 


Препараты гипоталамуса, гипофиза, эпифиза, 
щитовидной, паращитовидной и поджелудочной 
желез относят к пептидным гормонам. 
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Серморелин — синтетический аналог природ- 
ного рилизинг-гормона роста человека; использу- 
ют для диагностики. 

Рифатиронин, а также протирелин — синте- 
тические аналоги тиротропинрилизинг-гормона, 
высвобождают тиреотропный гормон; применяют 
для диагностики. 

Препараты, стимулирующие высвобождение 
гонадотропных гормонов, в зависимости от кон- 
центрации могут стимулировать и угнетать секре- 
цию гормонов гипофиза. 

Ганиреликс — препарат с высокой антагони- 
стической активностью в отношении природного 
гонадотропного гормона; применяют при преж- 
девременном половом созревании. 

Цетиреликс — антагонист лютеинизирующего 
рилизинг-гормона. 

Гонадорелин, вводимый прерывисто, повы- 
шает продукцию гонадотропных гормонов гипо- 
физа, его применяют для диагностики и лечения 
гипогонадизма. 

Соматостатин — синтетический тетрапептид- 
ный аналог соматостатина, а октреотид — окта- 
пептидный аналог соматостатина. 

Показания к применению: остановка кровотече- 
ний из варикозно расширенных вен пищевода. 


Препараты гормонов аденогипофиза 

Гормонам аденогипофиза принадлежит важная 
роль в регуляции инскреторной функции эндо- 
кринных желез. Некоторые из них в виде фарма- 
цевтических препаратов используются в лечебных 
целях. (Препараты АКТГ, СТГ и ХГТГ отнесены к 
допинговым, поэтому они рассмотрены в главе 3.) 

Тиротропин — препарат тиреотропного гор- 
мона (ТТГ) — видоспецифичный гликопротеин с 
молекулярной массой 24 000—30 000. 

Фармакодинамика: стимулирует образование и 
дифференцирование интерфолликулярного эпи- 
телия щитовидной железы, а также выработку и 
поступление в кровь ее гормонов — Йодирован- 
ных тиронинов. 

Показания к применению: при остром воспале- 
нии и гипофункции щитовидной железы с диаг- 
ностической целью. 


Препараты гормонов нейрогипофиза 

Гормоны нейрогипофиза — вазопрессин и ок- 
ситоцин синтезируются в супраоптическом и па- 
равентрикулярных ядрах подбугорной области и 
по аксонам супраоптикогипофизарного нервного 
пути поступают в заднюю долю гипофиза, где де- 
понируются. Оба гормона являются октапептила- 


ми, в структуре которых содержатся циклическое 
ядро и боковая цепь. 


Окситоцин 
Фармакокинетика: действие препарата при 
введении в вену развивается через 1—2 мини 
продолжается 15—20 мин. 
Фармакодинамика: увеличивает  проницае- 


мость мембран для ионов К*, а также внутрикле- 
точное содержание Ма+ и Са**, в результате чего 
понижается потенциал и повышается клеточная 
возбудимость, стимулируется аденилатциклазная 
система. Это приводит к стимуляции сокращения 
тела матки, особенно в конце беременности, по- 
нижению тонуса шейки матки. 

Показания к применению: родовая слабость, 
атония матки, гипотонические маточные крово- 
течения, для удаления последа при кесаревом се- 
чении. 

Противопоказания: несоответствие размера го- 
ловки плода размерам таза, поперечное и косое 
положение плода, угрожающий разрыв матки. 
При передозировке возникает риск разрыва мат- 
ки и послеродовых кровотечений. 

Вазопрессин (в Украине не зарегистриро- 
ван). 

Фармакокинетика: действие препарата разви- 
вается через 30—45 мин после введения. 

Фармакодинамика: стимулирует образование 
ц-АМФ, фосфорилирует белковые молекулы, 
повышает реабсорбцию воды через апикальную 
мембрану, оказывает регулирующее действие на 
реабсорбцию воды дистальными канальцами по- 
чек; задерживает ионы Ма*, СГ, суживает сосуды 
и капилляры, повышает АД. 

Показания к применению: ночное недержание 
мочи, несахарный диабет. 

Побочные эффекты: задержка натрия и воды, 
повышение АД. 


Дезмопрессин — синтетический полипептид, 
аналог вазопрессина. 

Питуитрин — препарат, содержащий оксито- 
цин и вазопрессин (в Украине не зарегистриро- 
ван). 

Фармакокинетика: начало действия 
2—3 мин, продолжительность — 15—20 мин. 

Показания к применению: возбуждение и уси- 
ление сократительной активности матки при пер- 
вичной и вторичной ее слабости, гипотонические 
кровотечения, нормализация инволюции матки в 
послеродовый и послеабортный период, ночное 
недержание мочи, несахарный диабет. 


Побочные эффекты: задержка натрия в орга- 
низме, отеки, повышение АД. 
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Адиурекрин представляет собой сухой питуи- 
трин, содержит главным образом антидиуретиче- 
ский гормон (АДГ). 

Фармакокинетика: начало действия через 15— 
20 мин, продолжительность — 6—8 ч. 

Показания к применению: как антидиуретиче- 
ское средство при несахарном мочеизнурении, 
ночном недержании мочи. 

Побочные эффекты: хронический аллергиче- 
ский ринит, резистентность к препарату. 


Препараты гормононов эпифиза 

Эпифиз играет важную роль в механизмах 
биоритмов. 

Гормоном эпифиза является мелатонин, кото- 
рый образуется из серотонина путем ацетилиро- 
вания и О-метилирования. Мелатонин нормали- 
зует циркадные ритмы, ускоряет приспособление 
к быстрой смене часовых поясов, нормализует 
психоэмоциональный статус, регулирует нейро- 
эндокринные функции, проявляет иммуностиму- 
лирующие и антиоксидантные свойства, отмече- 
ны нейропротекторные свойства. 

Показания к применению: в качестве средства, 
регулирующего сон (процессы засыпания), для 
нормализации биологического ритма при смене 
часовых поясов. 

Побочные эффекты: отеки, сонливость. 


Препараты гормонов 
щитовидной железы 

Эндокринная функция щитовидной желе- 
зы зависит от поступления в организм йода и 
его соединений. Неорганические йодиды усваи- 
ваются легко, причем избыток йода не изменя- 
ет функции нормальной железы. Под влиянием 
пероксидазы из йодидов освобождается атомар- 
ный йод. Взаимодействуя в щитовидной железе 
с тирозином, он образует 3,5-дийодтирозин. Со- 
пряжение двух его молекул дает тироксин, или 
3,5,3',5'- тетрайодтиронин (Т4), содержащий до 
65 % йода. В щитовидной железе синтезируются 
также 3,5,3'-трийодтиронин (ТЗ), и 3,3'-дийодти- 
ронин, обладающие гормональной активностью. 

Соединяясь с белком, тироксин образует йод- 
тиреоглобулин, который депонируется в фолли- 
кулах щитовидной железы. По мере надобности 
он расщепляется протеазами, и в кровь поступает 
тироксин, который фиксируется всеми тканями и 
частично разрушается в них. 

Как гормон диссимиляции тироксин ускоряет 
катаболические процессы в организме, способ- 
ствует мобилизации и интенсивному расходова- 


нию его энергетических ресурсов (“калоригенный 
эффект”). Тироксин влияет на все виды обмена 
веществ и, в конечном итоге, контролирует рост и 
общее развитие организма. Гормоны щитовидной 
железы разобщают процессы окисления и фосфо- 
рилирования и усиливают тканевое дыхание. 

Дефицит тироксина резко снижает, а избыток 
значительно усиливает окислительные процессы, 
катализируемые флавопротеинными ферментами. 

Тироксин способствует всасыванию глюко- 
зы, стимулирует гликонеогенез и гликогено- 
лиз и вызывает глюкозурию. При микседеме он 
оказывает прямое влияние на сердце. Уменьшая 
гидрофильность коллоидов, тироксин усилива- 
ет диурез. Действие гормонов щитовидной желе- 
зы во многом напоминает адреномиметический 
эффект. 

При гипофункции щитовидной железы, обу- 
словленной дефицитом тиреотропина (споради- 
ческий 306) или недостатком йода в почве, воз- 
духе, воде или пище (эндемический зоб), у детей 
наступает задержка роста, умственного и полово- 
го развития с замедлением обмена веществ. Ча- 
стичное удаление или атрофия щитовидной же- 
лезы у взрослых людей вызывает слизистый отек 
(микседему) или гипотиреоз. Его характерными 
симптомами являются снижение основного обме- 
на, зоб, облысение, сухость кожи, отек лина и ко- 
нечностей, гиперхолестеролемия, анемия и недо- 
статочность сердца. Фармакотерапия заболеваний 
щитовидной железы предусматривает применение 
препаратов — предшественников ее гормонов, а 
также ингибиторов эндокринной функции желе- 
зы или прямых антагонистов ее гормонов. 

Стимуляторы функции щитовидной железы 

К гормонам щитовидной железы относят 
трийодтиронин (ТЗ) и тироксин (Т4), для синтеза 
этих гормонов необходимо достаточное количе- 
ство йода (100—150 мкг-сут'). 

Зависимость нормального функционирования 
щитовидной железы от поступления йода в орга- 
низм была известна уже в ХУШ в. В 1750 г. Рус- 
сел применил для лечения зоба йодсодержащую 
морскую воду, а в 1852 г. Шатен привел доказа- 
тельства зависимости между низким содержанием 
йода в питьевой воде и зобом, кретинизмом и не- 
достаточностью пищевого йода. 

В 1884 г. Шифф обнаружил связь между мик- 
седемой и тканью щитовидной железы. Первым, 
кому удалось в 1915 г. получить тироксин в чистом 
виде, был Кендалл, ав 1927 г. Херрингтон и Баргер 
осуществили его синтез. В 1949 г. Чалмерс с со- 
трудниками открыли физиологическую 1.-форму 
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тироксина, ав 1951 г. Гросс, Питт-Риверс, Рош 
и сотрудники получили второй гормон щитовид- 
ной железы — трийодтиронин. 

Современная тиреоидология берет начало с 
радиоиммунологического выявления тиреотро- 
пина человека (1965 г.) и подтверждения пери- 
ферического превращения тироксина в трийод- 
тиронин. В последние годы важнейшую роль в 
лечении заболеваний щитовидной железы приоб- 
рела монотерапия синтетическим [-тироксином 
с оптимизацией его дозировки (ТРГ-тест). 
Большое значение имеют также четкие диффе- 
ренцированные показания к применению как 
гормонов щитовидной железы, так и тиреоста- 
тиков. 

Особенности фармакологического действия 

Ежедневно в организме синтезируется 90— 
110 мкг Т4 и 10—20 мкг ТЗ. Сразу после по- 
ступления в кровь эти гормоны связываются с 
транспортными белками. Образование таких ком- 
плексов защищает гормоны щитовидной железы 
от инактивации в почках. Кроме того, образуется 
своеобразная буферная система между щитовид- 
ной железой и периферией. Эти процессы обра- 
тимы, так как биологической активностью обла- 
дают только свободные (не связанные с белком) 
гормоны щитовидной железы. 

Метаболизм гормонов щитовидной железы 
происходит путем конъюгации и окислительного 
дезаминирования и декарбоксилирования в пече- 
ни, почках, головном мозге и мышцах. Экскреция 
конъюгатов осуществляется с желчью, а неизме- 
ненных гормонов — с мочой. 

Наиболее важный процесс метаболизма — 
дейодирование, или преврашение Т4 в ТЗ, проис- 
ходит в периферических тканях. Многие авторы 
считают Т4 прогормоном высокоактивного ТЗ, 
поскольку таким путем образуется до 90 % всего 
трийодтиронина. 

В районах, где ощущается дефицит йода, для 
профилактики эндемического зоба к кухонной 
соли добавляют неболышое количество (1—2,5 г 
на 100 кг) йодида натрия или калия, рекоменду- 
ют йодомарин. Однако при наличии зоба йод не 
вызывает обратного его развития и не устраняет 
симптомов микседемы. ы 

В качестве средства заместительной тера- 
пии при всех формах гипотиреоза используют 
Г.-тироксин, трийодтиронин, тиреоидин. 

Биологическое действие тиреоидных гормонов 
очень разнообразно. Свободные гормоны щито- 
видной железы проходят через цитоплазму после 
проникновения через клеточную мембрану путем 


простой диффузии. При прохождении через ци- 
топлазму Т4 превращается в значительно более 
активный ТЗ, а затем образуются специфические 
комплексы с ядерным рецептором (ТЗ обладает в 
10 раз большим сродством к рецепторам, чем Т4). 
При повышении концентрации гормонов щито- 
видной железы (ГЩЖ) происходит негативная 
регуляция рецепторов. Общая емкость рецепторов 
к гормону в отдельных органах хорошо коррели- 
рует с биологическим ответом соответствующей 
ткани на действие ГЩЖ. 

Механизм действия ГЩЖ включает в себя 
следующие процессы: 

» индукцию, синтез и повышение активности 
многих клеточных ферментов, при токсических 
концентрациях — ингибирование окислитель- 
ного фосфорилирования (увеличение потребле- 
ния кислорода и ускорение темпа основного об- 
мена); 

® влияние на проницаемость клеточных мем- 
бран и мембран митохондрий, стимулирующее 
метаболизм в митохондриях (усиливаются окис- 
лительные процессы); 

® контроль синтеза РНК в ядрах клеток с ре- 
гуляцией синтеза белка. В малых дозах происхо- 
дит стимуляция синтеза белка, в больших — ка- 
таболизма. 

Биологическое действие ГЩЖ: 

® совместно с другими гормонами ГЩЖ вли- 
яют на рост и созревание организма, способствуя 
пролиферации клеток и энхондральному окосте- 
нению, дифференциации скелетной и нервной 
систем. Значительный недостаток гормонов в 
раннем возрасте ведет к задержке роста, сомати- 
ческим нарушениям и олигофрении (кретиниз- 
му), а в более старшем — к замедлению всех про- 
цессов обмена веществ (микседеме); 

* тиреоидные гормоны увеличивают силу и 
частоту сердечных сокращений, минутного вы- 
броса, ударного объема и пульсового давления. 
Это действие объясняется стимуляцией аденилат- 
циклазной системы в миокарде, причем в данном 
случае не совсем ясна роль катехоламинов (адре- 
налина и норадреналина); 

. в физиологических условиях ГЩЖ стиму- 
лируют синтез белка, а в избытке ведут к его ката- 
болическому расщеплению. Как при гипо-, так и 
при гипертиреоидном состоянии нарушается об- 
мен креатинфосфата в мышцах, вследствие чего 
снижается их сократимость; 

* ПЦЖ стимулируют глюконеогенез, всасы- 


вание углеводов в кишечнике и мобилизацию 
гликогена из депо; 
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* тиреоиды влияют на метаболизм холестеро- 
ла, липолитическую активность, синтез гемогло- 
бина, диурез, мобилизацию кальция, термогенез, 
резорбцию витамина В, и образование витамина 
А в печени. 

Побочные эффекты: признаки тиреотоксикоза, 
аллергия, ухудшение течения сахарного диабета, 
стенокардия, повышение АД, потливость. 

Активным и быстродействующим заменителем 
тиреоидина является трийодтиронина гидрохло- 
рид (лиотиронин). 

Фармакокинетика: при пероральном приеме 
всасывается лучше и быстрее, нежели тиреоидин. 
Начало действия через 4—6 ч, продолжается в те- 
чение 2—3 дней. 

Фармакодинамика: по своему действию соответ- 
ствует тиреоидину, но эффект развивается быстрее 
(4—8 ч). Кроме того, препарат значительно реже 
вызывает аллергические реакции, чем тиреоидин. 

Показания к применению и противопоказания 
аналогичны тиреоидину, однако препарат оказы- 
вается более эффективным в первой стадии лече- 
ния гипотиреоза, при микседематозной коме, при 
резистентности к тиреоидину. Назначают внутрь 
|—3 раза в сутки. 

Г-тироксин (левотироксин) — синтетический 
левоврашающий изомер тироксина (Тд) назнача- 
ют внутрь. Его действие развивается постепенно 
(начало действия через 12 ч) и достигает максиму- 
ма через 8—10 дней. Период полувыведения со- 
ставляет 7 сут, что позволяет назначать его 1 раз 
в день. Продолжительность эффекта — несколько 
недель. При длительном лечении [-тироксином 
возможны его кумуляция и появление симптомов 
тиреотоксикоза. 

Используют комбинированные препараты, в 
которые кроме [-тироксина входят препараты 
йода — тиреокомб, тиреотом. 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

Приведенная информация позволяет соста- 
вить представление о важности и многогранности 
воздействия тиреоидных гормонов на всю биоси- 
стему организма. 

Препараты гормонов щитовидной железы 
нашли применение в современном спорте, пре- 
жде всего, в силовых его видах, хотя и довольно 
ограниченное. В основном их используют в бо- 
дибилдинге на стадии предсоревновательной под- 
готовки для “сжигания” жира и улучшения мы- 
шечного рельефа. Основанием для этого является 
способность тиреоидных гормонов увеличивать 

скорость обмена веществ. 


Из представленных на рынке препаратов ча- 
ще всего употребляется высокоактивный, но В 
то же время очень токсичный трийодтиронин, 
выпускаемый под различными торговыми наи- 
менованиями (триакана, цитомель и т. д.). Спор- 
тсмены, которые с осторожностью относятся к 
приему гормональных препаратов, пытаются так- 
же применять для этих целей Г[.-тироксин. В не- 
которых странах с высоким уровнем социальной 
защиты населения, например, в Канаде, препа- 
раты трийодтиронина с 2001 г. запрещены к упо- 
треблению в медицинской практике, поскольку 
они очень токсичны и обладают трудноконтро- 
лируемым побочным действием. Кроме того, в 
лечении заболеваний, связанных с патологией 
щитовидной железы, они не более эффективны, 
чем Г-тироксин. 

Большинство соревнующихся атлетов приме- 
няют препараты трийодтиронина в комбинации 
с кленбутеролом, анаболическими стероидами, 
СТГ и инсулином. Вся эта терапия проводит- 
ся на фоне специализированной для рельефной 
фазы тренинга диеты. Контроль уровня ТЗ, Т4 и 
тиреотропного гормона, конечно же, не осущест- 
вляется. Нет даже никаких клинических критери- 
ев, которые позволяли бы определять адекватную 
дозировку и минимизировать побочные эффек- 
ты. Авторы некоторых статей, появлявшихся в 
российской культуристической печати, безответ- 
ственно упоминают гормоны щитовидной же- 
лезы как средство для достижения рельефности 
мускулатуры и приводят всевозможные дозиров- 
ки. Понятно, что, не имея ни объективных кри- 
териев эффективности, ни понятия о принципах 
определения дозировок, спортсмен, поверивший 
в это, вынужден вслепую экспериментировать с 
собственным здоровьем. 

Приводим основные клинические проявле- 
ния передозировки препаратов гормонов щито- 
видной железы: пучеглазие, учащение сердце- 
биения, общая слабость, быстрая утомляемость, 
раздражительность, потливость, дрожание рук, 
прогрессирующее похудение. Для лекарственно- 
го тиреотоксикоза характерны повышение основ- 
ного обмена и изменения в нервно-психической 
сфере человека. При этом возникает чувство 
беспокойства, суетливость, нетерпеливость, бес- 
сонница, конфликтность и неуживчивость. Вы- 
раженные формы заболевания сопровождаются 
нарушением терморегуляции — повышенной 
температурой тела и ощущением жара. Часто от- 
мечается чрезмерный аппетит, но, несмотря на 
усиленное потребление пищи, масса тела сни- 
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жается. Степень проявления этих симптомов за- 
висит от выраженности токсикоза. Понятно, что 
при возникновении такого рода явлений необ- 
ходимо, как минимум, немедленно прекратить 
прием лекарства. 

Самую большую опасность представляют ко- 
ронарные осложнения, которые могут возникать 
при резком нарастании дозы трийодтиронина у 
лиц, длительное время принимавших анаболиче- 
ские стероиды на фоне высококалорийной диеты, 
несбалансированной по жирам, особенно насы- 
щенным. У таких людей довольно часто выявляет- 
ся скрытая форма ишемической болезни сердца, 
которая моментально обостряется при введении в 
организм высоких доз трийодтиронина. 

Препараты щитовидной железы противопо- 
казаны при следующих заболеваниях: острый ин- 
фаркт миокарда, нестабильная стенокардия, ак- 
тивный миокардит, тахикардические нарушения 
сердечного ритма, некомпенсированная надпо- 
чечниковая недостаточность. 

Следует учесть, что всасывание препаратов 
ГЦЖ в кишечнике весьма затруднено. Все пре- 
параты необходимо принимать утром на голодный 
желудок, как минимум, за 30 мин до приема пищи. 

Через несколько лет или даже десятилетий не- 
грамотного употребления гормонов щитовидной 
железы спортсмен может вдруг выйти из строя 
всего за пару недель, и не известно, достаточно ли 
у его организма компенсаторных возможностей 
для восстановления здоровья даже после отмены 
этих препаратов. Таким образом, эксперименти- 
ровать с гормонами щитовидной железы крайне 
опасно и вовсе не столь конструктивно, как это 
может показаться на первый взгляд. 


Антитиреоидные средства 

При гиперфункции щитовидной железы при- 
меняют вещества тиреостатического действия. Эти 
препараты угнетают различные звенья биосинтеза 
гормонов щитовидной железы. Их назначают для 
консервативного лечения тиреотоксикоза. 

Тиамазол (мерказолил) 

Фармакокинетика: начало действия через 20— 
30 мин, период полувыведения составляет 6 ч. 

Фармакодинамика: снижает синтез тироксина 
в шитовидной железе; выводит из нее йодиды, 
снижает ферментативную активность энзимов, 
способствующих переходу йодидов в йод; задер- 
живает превращение монойодтирозина в дийод- 
тирозин; угнетает активность цитохромоксидазы 
и пероксидазы; в состав препарата входит сера, 
блокирующая ферментные системы. 


Показания к применению: различные формы 
токсического зоба. Препарат назначают внутрь 
после еды 3—4 раза в день. 

Иод. В малых дозах оказывает антитиреоид- 
ное действие благодаря угнетающему влиянию на 
образование тиреотропного гормона в передней 
доле гипофиза, что приводит к уменьшению син- 
теза тироксина; нарушает обратную связь в систе- 
ме аденогипофиз — щитовидная железа. Обладает 
отхаркивающим и незначительным антиатеро- 
склеротическим действием (повышает лецитин/ 
холестероловый коэффициент крови). 

Фармакокинетика: начало действия — через 
12—24 ч. 

Показания к применению: гипертиреоз, однако 
в некоторых случаях может использоваться и при 
гипотиреозе. 

Побочные эффекты: при передозировке — яв- 
ления йодизма. 

Калия йодид — антитиреоидный препарат, 
тормозящий активность ферментов железы, нару- 
шает синтез трийодтиронина (ТЗ) и тетрайодти- 
ронина (Т4), предупреждает накопление радиоак- 
тивного йода в щитовидной железе. После приема 
внутрь действие развивается через 12—24 ч. 

Показания к применению, противопоказания и 
побочные эффекты аналогичны таковым для йода. 
Учитывая раздражающее действие на желудочно- 
кишечный тракт, таблетки калия йодида следует 
запивать молоком или киселем. 


Препараты гормонов 
паращитовидных желез 

Продукт эндокринной функции паращитовид- 
ных желез паратиреоидин (паратгормон) — пеп- 
тид, содержащий 83 аминокислоты, регулирует 
обмен кальция и фосфора. Единица активности 
паратиреоидина эквивалентна 0,4 мкг очищенно- 
го бычьего гормона. 

Паратиреоидин усиливает всасывание кальция 
в кишках, его реабсорбцию в почечных каналь- 
цах и тормозит почечную реабсорбцию фосфатов, 
способствует рассасыванию костей и освобожде- 
нию из них кальция. Посредником в реализации 
специфических эффектов паратиреоидина служит 
ЦАМФ. Влияя на проницаемость клеточных мем- 
бран для ионов кальция, цАМФ регулирует их 
внутриклеточную концентрацию. Паратиреоидин 
стимулирует образование кальцитриола, который 
является активной формой витамина р. 

При гипофункции паращитовидных желез 
снижается содержание кальция в крови и раз- 
вивается алкалоз. Эти изменения приводят к по- 
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вышению возбудимости нервной системы и тета- 
нии. У больных увеличивается тонус мышц лица 
и диафрагмы, возникают судороги, ларингоспазм 
и нарушение дыхания (спазмофилия). 

Паратиреоидин для инъекций (паратиреокрин, 
паратгормон) — водный раствор гормона около- 
щитовидных желез убойного скота. Активность 
1 мл препарата соответствует 20 ЕД. 

Фармакокинетика: начало действия — через 
12—24 ч. 

Показания к применению: тетания, спазмофи- 
лия, бронхиальная астма, крапивница, вазомо- 
торный ринит, сенная лихорадка, другие аллер- 
гические состояния. Симптомы гипопаратиреоза 
можно временно устранить или смягчить назна- 
чением кальциферола или подсадкой под кожу 
больного костной ткани. м 

Побочные эффекты: общая слабость, вялость, 
рвота и диарея. При тяжелой передозировке па- 
ратиреоидина (как и при гиперфункции паращи- 
товидных желез) наступает рассасывание костной 
и гиперплазия фиброзной ткани, что ведет к де- 
формации опорного аппарата и переломам костей. 
Вследствие мобилизации кальция из скелета разви- 
вается остеопороз и происходит отложение кальция 
в органах и мягких тканях. При избытке парати- 
реоидина в организме применяют его антагонист — 
динатрий-этан-1-окси-1,1-дифосфонат (перораль- 
но по 0,02 г-кг! в сутки). При остеопорозе можно 
рекомендовать назначение кальцитонина. 

Кальцитонин — гормональный препарат гипо- 
кальциемического действия. Гормон кальцитонин 
вырабатывается парафолликулярными светлыми 
клетками щитовидной железы и аналогичными 
клетками вилочковой и паращитовидной желез. По 
своему действию является антагонистом паратгор- 
мона. Препараты кальцитонина представлены син- 
тетическим кальцитонином человека и кальцитони- 
ном лося (миакальцик); выпускаются в растворах 
для инъекций и в виде аэрозолей для ингаляций. 

Фармакодинамика: — подавляет активность 
остеокластов и увеличивает образование и актив- 
ность остеобластов, уменьшает декальцификацию 
костной ткани, угнетает остеолиз, снижает пато- 
логически повышенную концентрацию кальция 
в сыворотке крови. Уменьшает желудочную се- 
крецию и экзокринную функцию поджелудочной 
железы (эффективен при остром панкреатите). 

Показания к применению: заболевания, ха- 
рактеризующиеся резко повышенной скоростью 
резорбции и образования костной ткани — 6б0- 
лезнь Педжета (деформирующий остит), злока- 
чественный остеолиз (как следствие карциномы 


молочной железы, легких и др.), климактериче- 
ский, стероидный и паратиреоидный остеопороз, 
спонтанное рассасывание костей, асептический 
некроз головки бедренной кости и др.; осложнен- 
ное течение травматических повреждений костей, 
отравление витамином Д, парадонтоз. 

Побочные эффекты: тошнота, рвота, голово- 
кружение, приливы крови к лицу, сопровождаю- 
щиеся ошущением тепла. 





Синтетические 
гипогликемические средства 

Инсулин как высокомолекулярный белок дей- 
ствует только при парентеральном введении, по- 
этому лечение при сахарном диабете значительно 
облегчают сахароснижающие средства, эффектив- 
ные при пероральном приеме; к ним относятся 
производные гуанидина и сульфонилмочевины и 
др. Основное показание к их назначению — са- 
харный диабет И типа. 

Классификация синтетических гипогликемиче- 
ских средств 

1. Производные бигуанидов — метформина 
гидрохлорид (дианормет, сиофор, глукофаг), бу- 
формин (адебит). 

2. Производные сульфонилмочевины: 

2.1.Второй генерации (глибенкламид, глипи- 
зид, гликвидон, гликлизид); 

2.2. Третьей генерации (глимепирид, амарил). 

3. Производные аминокислот (репаглинил, 
патеглинил). 

4. Тиазолидиндионы (розиглитазон, пиоглита- 
зон). 

5. Ингибиторы @а-глюкозидазы (акарбоза). 

Метформина гидрохлорид 

Фармакокинетика. В тонком кишечнике вса- 
сывается около 60 % метформина. В печени не 
метаболизируется, с белками плазмы крови не 
связывается, быстро проникает в различные ор- 
ганы, достигая максимальной концентрации в 
эпителии кишечника. Выводится с мочой в не- 
измененном виде. Максимальная концентрация в 
плазме крови отмечается через 2—4 ч после при- 
ема, период полувыведения составляет около В.ч. 

Механизм антидиабетического действия состо- 
ит в снижении аппетита, торможении всасывания 
углеводов в кишках, угнетении биосинтеза глюка- 
тона, повышении потребления глюкозы тканями, 
торможении гликонеогенеза в печени и освобож- 
дении глюкозы печенью. Блокируя окислительные 
процессы, стимулирует анаэробный гликолиз. Не 
влияет на специфические свойства инсулина (на 
его биосинтез и биотрансформацию). 


377 








Показания к применению: сахарный диабет 
П типа, ожирение. 

Производные сульфонилмочевины представ- 
ляют собой нерастворимые в воде кристаллические 
вещества, вызывающие умеренную гипогликемию 
Они стимулируют синтез и освобождение эндо- 
генного инсулина и устраняют характерную для 
диабета вялость реакции инсулин-секреторного 
аппарата на гипергликемию. Восстанавливают 
сниженную при диабете чувствительность гли- 
корецепторов инсулиноцитов панкреатических 
островков, посредством которых реализуется 
влияние гипергликемии на биосинтез инсулина. 
Их антидиабетическое действие связано также 
с освобождением инсулина из связи с белками 
плазмы, со стабилизацией эндогенного инсулина, 
торможением активности инсулиназы и глюкозо- 
6-фосфатазы, угнетением биосинтеза глюкагона и 
снижением тонуса симпатоадреналовой системы. 
Препараты этой группы отличаются друг от дру- 
га некоторыми особенностями фармакодинами- 
ки. Например, производные сульфонилмочевины 
(глибенкламид, глиборнурид, гликлазид и другие 
препараты второй генерации) не потенцируют 
инсулиносекреторного действия глюкозы, одна- 
ко оказываются эффективными при резистент- 
ности организма к препаратам первой генерации 
(бутамиду, букарбану, цикламиду, хлоцикламиду, 
хлорпропамиду и др.). 

Глибенкламид (даонил, манинил, эуглюкон). 
При Т,„ равном 10—15 ч, имеется возмож- 
ность его однократного приема. Препарат тор- 
мозит агрегацию тромбоцитов, оказывает также 
гипохолестеролемическое действие. Блокирует 
АТФ-зависимые К* каналы В-клеток островков 
Лангерганса. Деполяризует мембраны В-клеток, 
открывает потенциалзависимые Са?* каналы, по- 
вышая уровень кальция внутри клетки, способ- 
ствует выделению инсулина В-клетками островков 
поджелудочной железы. Стимулирует пролифера- 
цию островковых клеток, тормозит секрецию ан- 
тагониста инсулина — глюкагона. 

Препарат показан при сахарном диабете И типа. 

Побочные эффекты: гипогликемия, тошнота, 
рвота, диарея, фотосенсибилизация, тромбоцито- 
пения. 

Производные аминокислот (репаглинид, па- 
теглинид) блокируют АТФ-зависимые В-клетки, 
повышают их чувствительность к глюкозе. У них 
небольшой латентный период, большая продол- 
жительность действия. 

Тиазолидиндионы (пиоглитазон, розиглита- 
зон) повышают выделение инсулина В-клетками 


островков Лангерганса, а также чувствительность 
инсулинозависимых тканей к инсулину, сенсиби- 
лизируя инсулиновые рецепторы. Механизм дей- 
ствия связан с влиянием на рецепторы активато- 


ров пероксисом. 

К препаратам сульфонилмочевины второго 
поколения (помимо глибенкламида) относятся 
также гликлазид (диамикрон, предиан, диабетон), 
гликвидон (глюренорм), глипизед (глибинез, ми- 
нидиаб), глизоксепид (продиабан). 

Акарбоза (глюкобай) угнетает активность 
©-глюкозидазы, участвующей в разложении ди-, 
олиго- и полисахаридов. Это приводит к замед- 
лению усвоения углеводов, снижает поглоще- 
ние глюкозы из сахаридов. Препарат уменышает 
суточные колебания сахара крови и приводит к 
снижению его среднего уровня. 

Фармакокинетика: действующее вещество — 
акарбоза практически не всасывается и оказывает 
действие в просвете кишечника. Биодоступность 
составляет 1—2 %. 

Побочные эффекты: боли в области эпига- 
стрия, метеоризм, диарея. При приеме препарата 
в высоких дозах возможно повышение активно- 
сти печеночных трансаминаз. 

Применение в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

Сахароснижающие препараты для перораль- 
ного применения уже нашли достаточно широкое 
распространение в спорте, особенно в бодибил- 
динге. Вместе с тем применение всех этих средств 
научно не обоснованно, что сильно повышает 
риск возможных побочных эффектов. Исполь- 
зование таких средств в спорте основывается на 
том, что манипулирование уровнем эндогенного 
инсулина, а также чувствительностью тканей к 
последнему вполне может осуществляться за счет 
упомянутых препаратов. Их популярность объяс- 
няется тем, что хотя теоретически они и могут 
привести в состояние выраженной гипоглике- 
мии, но на практике это намного менее вероятно 
по сравнению с инсулином, а эффективность их 
чрезвычайно высока. Такие препараты принима- 
ют как женщины, так и мужчины. 

Производные сульфанилмочевины, особенно 
современных генераций, прямо воздействуют на 
В-клетки островков Лангерганса поджелудочной 
железы, стимулируя продукцию и выброс эндо- 


генного инсулина. Они также оказывают пост- 


рецепторное воздействие на чувствительность 
тканей к инсулину. Кроме того, они улучшают 
состояние сосудистой стенки, нормализуют ми- 
кроциркуляцию и реологические свойства крови. 
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Таким образом, они способствуют улучшению 
метаболизма путем стимуляции выброса инсули- 
на и повышения чувствительности к нему пери- 
ферических тканей, а также трофики на пери- 
ферии. 

В бодибилдинге пероральные сахароснижаю- 
щие средства используются, во-первых, для уси- 
ления выброса собственного инсулина и лучшей 
его усвояемости (что является наиболее безопас- 
ной формой применения препаратов данного 
класса), во-вторых, для усиления воздействия 
инсулина, вводимого извне (в среде культуристов 
считается, что сила воздействия инсулина может 
увеличиться в 1,5—2,5 раза). 

В странах СНГ и Восточной Европы, в том 
числе и в Украине, в основном распростране- 
но применение двух препаратов: буформина и 
глибенкламида. Достаточно большой интерес в 
среде культуристов и к препарату из группы би- 
гуанидов метформину, который в медицине ис- 
пользуется для предупреждения развития диабета 
у взрослых. Наиболее популярным является бу- 
формин, поскольку он, будучи представителем 
бигуанидов, проявляет более “мягкое” действие 
по сравнению с производным сульфонилмоче- 
вины глибенкламидом. Тех, кто применяет все 
эти препараты, можно условно разделить на две 
группы: первые — это атлеты, которые боятся 
применять чистый инсулин, но все же хотели бы 
получить преимущества, которые он дает в виде 
усиленного анаболизма; вторые — те, кто прини- 
мают инсулин и хотят максимально усилить его 
воздействие. 

Надо отметить, что применение инсулина и 
препаратов, стимулирующих поджелудочную же- 
лезу, обычно происходит на фоне приема ана- 
болических стероидов, т. е. действие инсулина 
и без того усилено, а когда еше дополнительно 
добавляют буформин, воздействие усиливается в 
2,5—5 раз. В период приема комбинации инсу- 
лин—буформин атлет должен как никогда следить 
за уровнем сахара. Это связано с тем, что опас- 
ность возникновения гипогликемии чрезвычайно 
высока, и спортсмен обязан всегда иметь при себе 
что-нибудь сладкое. Буформин часто применяют 
атлеты параллельно с приемом препаратов сома- 
тотропина, для того чтобы повысить эффектив- 
ность инсулина, а тот, в свою очерель, усилит 
действие гормона роста. 

Распространена практика приема буформина 
в межсезонье, когда атлет не применяет анабо- 
лических стероидов и препаратов СТГ, но хочет 
иметь высокий уровень анаболизма. 


Необходимо обратить особое внимание на тот 
факт, что препараты, предназначенные для сти- 
муляции поджелудочной железы, хотя и обладают 
набором побочных эффектов, но все же намного 
безопаснее чистого инсулина, а эффект, которо- 
го можно добиться, как свидетельствует практика, 
иногда не уступает ему по силе. Это связано с тем, 
что все эти препараты можно применять намного 
дольше, чем инсулин, без видимого эффекта при- 
выкания и последующего снижения выработки 
естественного инсулина. К тому же некоторые атле- 
ты комбинируют прием буформина и глибенклами- 
да, а данная комбинация, по их мнению, по своему 
гипогликемическому и анаболическому действию 
мало чем уступает инъекциям препаратов инсулина. 

Известно также, что достаточно часто буфор- 
мин используется в комбинации с кленбутеролом 
в конце курса, для того чтобы сохранить анабо- 
лизм на максимально высоком уровне. Это свя- 
зано с тем фактом, что одной из причин падения 
уровня анаболизма после отмены анаболических 
стероидов является так называемый инсулинре- 
зистентный эффект (состояние, когда выработка 
инсулина сокращается в несколько раз). Вслед- 
ствие этого происходит ухудшение углеводного 
обмена и значительно увеличивается выработка 
кортизола, уровень которого и без того повышен 
в конце курса. В большинстве случаев эту пробле- 
му удается решить приемом буформина. 

Что же касается побочных эффектов перо- 
ральных сахароснижающих средств, то они могут 
проявиться в виде тошноты, потери аппетита, по- 
носа, металлического вкуса во рту. При правиль- 
ном применении препаратов этого класса побоч- 
ные действия проявляются крайне редко. 

Несмотря на отсутствие сегодня научного 
обоснования применения сахароснижающих пе- 
роральных средств в практике спортивной подго- 
товки эти препараты, как указывалось, достаточ- 
но широко применяются атлетами. Это косвенно 
свидетельствует об их эффективности. При усло- 
вии научного обоснования синтетические гипо- 
гликемические средства могут стать разумной 
альтернативой препаратам инсулина, которые 
опасны в силу возможности передозировки с раз- 
витием гипогликемической комы, сложны в хра- 
нении и транспортировке (требуют хранения в 
холодильнике) и входят в Список запрещенных 
вешеств и методов, что исключает возможность 
их легального применения. 

Формы выпуска препаратов 

Охуюстит — ампулы по [и 2 мл (5 и 10 ЕД) 

Риийнпит — ампулы по 1 мл (5 ЕД) 
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езтюргези — флаконы по 1 мл (1 мл — 


0,1 мг) 


Адштенпит $) — флаконы по 5 мл 0,01 %-го 


раствора 


Тлю@тугопит пудгосШоиаши — таблетки по 


0,00002 и 0,00005 г (20 и 50 мкг) 
МегсатоШит — таблетки по 0,005 г 


СПбепс!апи4ит — таблетки по 0,005 г 


Меопитит — таблетки по 0,25 г 


ФЕРМЕНТНЫЕ ПРЕПАРАТЫ 
И ИНГИБИТОРЫ ФЕРМЕНТОВ 


Это лекарственные средства, содержащие фер- 
менты — высокомолекулярные термолабильные 
белки, которые выполняют в организме роль биоло- 
гических катализаторов в реакциях обмена веществ. 

Классификация ферментных препаратов 

1. Пептидазы: ацидин-пепсин, пепсидил, сок 


желудочный натуральный. 


2. Протеазы: трипсин кристаллический, химо- 


трипсин, химопсин. 


3. Нуклеазы: рибонуклеаза, дезоксирибону- 


клеаза. 


4. Фибринолитические ферменты: стрептолиа- 
за, альтеплаза (актилизе), фибринолизин. 
5. Гиалуронидазы: лидаза, ронидаза, коллаге- 


наза. 


линаза, цитохром С. 


К числу ферментных препаратов пептидаз от- 
| носят пепсин — препарат, который содержит про- 
| теолитический фермент, получаемый из слизи- 
стой желудка свиней, и обладает способностью 


расщеплять белки до полипептилов. 


диспепсии. 


по 1—3 драже перед едой. 


энтероколит. 








6. Полиферментные препараты: панкреатин, 
фестал, вобензим, панзинорм, мезим форте. 
7. Другие препараты: аспарагиназа, пеницил- 


Показания к применению: заместительная те- 
рапия при ахилии, гипо- и анацидные гастриты, 


Входит в состав препаратов ацидин-пепсин, 
| содержащий также бетаин, высвобождающий 
| кислоту хлористоводородную. Содержится пеп- 
син в составе сока желудочного натурального. 
Панкреатин — ферментный препарат из под- 
желудочных желез скота, содержит липазу, про- 
теазу, амилазу. Форма выпуска: драже. Назначают 


Показания к применению: заместительная те- 
рапия, ахилия, недостаточная функция поджелу- 
дочной железы, анацидные гастриты, диспепсии, 


Побочные эффекты: обострение подагры 

Фестал содержит три пищеварительных фер- 
мента (липазу, амилазу, протеазу), кроме того, 
желчные кислоты, которые улучшают перевари- 
вание жиров, стимулируют желчевыделительную 
и желчеобразовательную функции печени, повы- 
шают проницаемость клеточных мембран. Геми- 
целлюлоза, также присутствующая в препарате, 
улучшает моторную функцию желудка и кишеч- 
ника, связывает токсические продукты жизнедея- 
тельности кишечных бактерий. Фестал следует 
признать одним из самых удачных ферментных 
комбинированных препаратов, улучшающих пи- 
щеварение. Принимают фестал по 1—3 драже во 
время или сразу после еды. Количество приемов 
препарата зависит от количества приемов пищи. 

Подобные сочетания имеются в энзистале, ди- 
гестале, мезим форте и др., существуют также пре- 
параты с улучшенной фармакокинетикой (креон, 
панкреаль Киршнера, панзинорм). 

Помимо упомянутых, известны и другие ком- 
бинированные препараты, содержащие пищева- 
рительные ферменты, например, препарат расти- 
тельного происхождения солизим. 

В медицинской практике пищеварительные 
ферменты применяют у лиц с недостаточной же- 
лудочной секрецией, с недостаточной функцией 
поджелудочной железы, с расстройствами пище- 
варения, атрофическими гастритами, хрониче- 
скими колитами, расстройствами питания. Лицам 
с повышенной желудочной секрецией (при по- 
вышенной кислотности) пищеварительные фер- 
менты противопоказаны, так как могут усугубить 
расстройства, связанные с повышенной агрессив- 
ностью желудочного сока. 

Трипсин кристаллический разрывает пептидные 
связи в молекуле белка, расщепляя продукты рас- 
пада белков, некротические ткани, а также нити 
фибрина. В живой ткани содержатся ингибито- 
ры фермента трипсина. После внутримышечного 
введения действие развивается через 25—30 мин. 
Препарат оказывает отхаркивающее, противовос- 
палительное действие, улучшает микроциркуля- 
цию, опосредованно оказывает противомикроб- 
ное и иммуномодулирующее влияние. 

Показания к применению: воспалительные за- 
болевания дыхательных путей (как разжижающее 
мокроту), тромбофлебит, остеомиелит, гайморит, 
отит, ожоги, пролежни. 

Побочные эффекты: боль при введении в мыш- 
цу, гиперемия, аллергия, тахикардия. 

Подобный эффект наблюдается у химотрипси- 
на, рибонуклеазы, дезоксирибонуклеазы. 
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Лидаза. В состав препарата входит гиалуро- 
нидаза, которая деполимеризирует гиалуроновую 
кислоту, уменышая ее вязкость, вызывает уве- 
личение проницаемости ткани. Однако ‘следует 
учитывать, что действие препарата является об- 
ратимым. 

Фармакокинетика: начало действия через 
1—2 ч, период полувыведения — 20—24 ч. 

Показания к применению: контрактуры су- 
ставов, рубцы после ожогов и операций, гема- 
томы. 

Побочные эффекты: аллергические реакции. 

(Сведения о ферментных препаратах см. в со- 
ответствующих разделах.) 

Особое место занимают препараты системной 
терапии: вобензим, флогензим. 

Вобензим содержит папаин, бромелаин, липа- 
зу, амилазу, трипсин, химотрипсин, поэтому об- 
ладает противовоспалительным, противоотечным, 
фибринолитическим, иммуномодулирующим, 
вторичным обезболивающим действием, улуч- 
шает микроциркуляцию, реологические свойства 
крови, кровоснабжение, оксигенацию тканей, 
проявляет гиполипидемическое, иммунокорри- 
гирующее, антиоксидантное действие, влияет на 
факторы риска развития реинфарктов. 

Показания к применению: синуит, бронхит, 
пневмония, панкреатит, неспецифический язвен- 
ный колит, болезнь Крона, рассеянный склероз, 
тромбофлебит, воспалительные процессы после 
хирургических вмешательств, гинекологические и 
урологические заболевания, травмы. 

Побочные эффекты: аллергические реакции, 
изменение консистенции и запаха кала. 

Флогензим содержит трипсин, бромелаин, реу- 
тозид. Основные эффекты: противовоспалитель- 
ный, противоотечный, способствует уменьшению 
болевых ощущений, снижает вязкость крови, пре- 
дотвращает тромбообразование, улучшает микро- 
циркуляцию. 

Показания к применению: острые воспалитель- 
ные процессы, обострение хронических воспа- 
лительных заболеваний, ожоги, травмы, Я 
операционное воспаление и отек, ревматический 
миозит, тендинит, воспалительно-дистрофические 
заболевания суставов в фазе обострения. 

Побочные эффекты: аллергические реакции, 
чувство переполнения желудка, метеоризм. 

Применение препаратов пищеварительных 
ферментов в спортивной медицине 
и в практике спортивной подготовки 

При высоких физических нагрузках организм 

требует достаточно большого притока пластиче- 


ского и энергетического материала извне. Пи- 
щеварительный аппарат не всегда справляется 
с этой задачей. Недостаточная переваривающая 
способность желудочно-кишечного тракта может 
служить фактором, лимитирующим прирост мы- 
шечной массы и работоспособности вследствие 
относительного белкового и витаминного дефи- 
цита. Для коррекции пишеварительных процессов 
применяют комбинированные средства, содержа- 
щие пищеварительные ферменты. Прием таких 
препаратов существенно улучшает пищеварение 
и способствует приросту массы тела. Пищевари- 
тельные ферменты могут приниматься как само- 
стоятельно, так и в комплексе с анаболическими 
средствами. 
Применение препаратов системной 

энзимотерапии в спортивной медицине 

и в практике спортивной подготовки 

Занятия спортом, как известно, сопряжены 
с болыними физическими нагрузками. Несоот- 
ветствия между индивидуальными способностя- 
ми тканей двигательного аппарата к нагрузкам и 
фактической нагрузкой при тренировке или со- 
ревнованиях создают условия для возникновения 
различных травматических повреждений. Исполь- 
зование препаратов системной энзимотерапии 
позволяет выдерживать тренировочные нагрузки 
повышенного объема и интенсивности, при этом 
прием вобензима позволяет избежать срыва адап- 
тационных механизмов, истощения иммунной 
системы и дистресса. Вобензим в дозе 10 драже 
3 раза в день обладает выраженным иммуности- 
мулирующим действием. При этом, по данным 
контрольных тестов, существенно повышается 
уровень спортивной работоспособности. Приме- 
нение вобензима в спорте увеличивает адапта- 
ционные резервы и освоение околопредельных 
стрессовых нагрузок, а также способствует более 
быстрому восстановлению, что подтверждается 
биохимическими и психофункциональными те- 
стами. Эффект последействия после месячного 
курса системной энзимотерапии сохраняется в 
течение 10—14 дней. 

Как известно, границы спортивной работо- 
способности определяются не только состояни- 
ем сердечно-сосудистой и дыхательной систем, 
но и способностью тканей опорно-двигательного 
аппарата к перенесению нагрузок. Повреждения 
мыши относятся к числу наиболее частых в спор- 
тивной медицине травм. Особую проблему со- 
ставляют микротравмы, часто недооцениваемые 
спортсменами и их тренерами. В последующем 
это приводит к длительным периодам потери 
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трудоспособности. В настоящее время нет еди- 
ной точки зрения на лечение мышечных повреж- 
дений. Общепринятой является местная терапия 
(холод, покой) и приподнятое положение пора- 
женного сегмента конечности. Нередко назнача- 
ют аналгетики и нестероидные противовоспали- 
тельные препараты, имеющие, как известно, ряд 
побочных эффектов. С учетом патоморфологи- 
ческих изменений, возникающих в мышцах, це- 
лесообразно использовать системную энзимоте- 
рапию как для профилактики, так и для лечения 
травматических повреждений мышц у спортсме- 
нов. Вобензим назначают в дозе 10 драже 3 раза 
в день от 10—14 дней до 4—6 нед. Прием во- 
бензима спортсменами в таких дозах, по данным 
многочисленных исследований, позволяет при- 
ступить к спортивным тренировкам в среднем в 
2—2,5 раза быстрее по сравнению с проведением 
традиционной терапии. Можно также использо- 
вать флогензим и Вобе-Мугос. 


Ингибиторы ферментов 

Лекарственные препараты, применяемые с ие- 
лью подавления активности ферментов, называ- 
ются ингибиторами ферментов. 

Классификация 

1. Ингибиторы протеиназ: контрикал. 

2. Ингибиторы фибринолиза: кислота амино- 
капроновая. 

3. Антихолинэстеразные средства: прозерин, 
физостигмина салицилат, галантамина гидробро- 
мид и др. 

4. Ингибиторы МАО: ниаламид. 

5. Ингибиторы карбоангидразы: диакарб. 

6. Ингибиторы ксантиноксидазы: аллопури- 
нол. 

7. Ингибиторы ацетальдегидрогеназы: циамид, 
тетурам (дисульфирам) и др. 

Контрикал — антиферментный препарат, ин- 
гибирующий активность трипсина, калликреина, 
плазмина. 

Фармакокинетика: при внутривенном введе- 
нии действие развивается через 10—15 мин. 

Показания к применению: острый панкреатит, 
панкреанекроз в сочетании с гепарином в острый 
период инфаркта миокарда. 

Противопоказания: с осторожностью у лиц, 
склонных к аллергическим реакциям. 

Побочные эффекты: аллергические реакции. 

Формы выпуска препаратов 

Гудазит — флаконы по 64 УЕ 

Тгурзипши сгузаШзашит — ампулы, флаконы 
по 0,005—0,01 г 
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Срутонурзиит сгузбаШ5атит — ампулы, фла- 
коны по 0,005 и 0,01 г 

ЕВописеазит — ампулы, флаконы по 0,0] г 

УоБептут — драже № 40, № 300, № 800 


ПРЕПАРАТЫ АМИНОКИСЛОТ 


Применение аминокислот в системе фарма- 
кологического обеспечения спортсменов предпо- 
лагает три возможных варианта их действия: де- 
токсикационный (аспартаты), анаболизирующий 
(отдельные аминокислоты или несколько амино- 
кислот) и заместительный (полиаминокислотные 
коктейли). Аминокислоты широко используются 
в спортивной практике в виде диетических доба- 
вок как изолированно, так и в сочетаниях друг с 
другом и с другими веществами. Они оказывают 

” множественные эффекты на разные функцио- 
нальные системы и органы человека, стимули- 
руя или угнетая их деятельность. Способностью 
включаться в обмен обладают лишь [-формы 
аминокислот, О-формы не только не включа- 
ются в обмен, но и могут оказывать токсическое 
действие. В медицинской практике используют 
только [-формы. Далее перечислены свойства 
наиболее значимых аминокислот, применяемых в 
спортивной практике. 

Валин требует идеальной сбалансированности 
с лейцином и изолейцином для оптимальной аб- 
сорбции и эффективности; при низкокалорийной 
диете вносит 10 % вклада в продукцию энергии 
во время интенсивных упражнений; участвует в 
образовании и запасе гликогена; метаболизирует- 
ся в мышечную ткань; стимулирует умственную 
деятельность и активность, координацию. 

Изолейцин требует идеальной сбалансирован- 
ности с лейцином и валином для оптимальной 
абсорбции и эффективности; метаболизируется в 
мышечную ткань; участвует в образовании глико- 
гена и гемоглобина. 

Лизин участвует в образовании антител; в про- 
цессе метаболизма вместе с витамином С образу- 
ет карнитин, последний улучшает устойчивость к 
стрессам и жировой метаболизм; противодейству- 
ст утомлению; стимулирует умственную работо- 
способность. 

Треонин участвует в образовании коллагена 
и эластина; обладает гликогенным воздействи- 
ем; активизирует. иммунную систему, участвуя в 
образовании иммуноглобулинов и антител: сти- 
мулирует процессы роста тканей; способствует 
энергообмену в мышечных клетках. 
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Триптофан вместе с биотином, витамином В и 
В, способствует релаксации и хорошему сну (вд. 
зировке до 250 мг), утилизации витаминов группы 
В; является антидепрессантом; участвует в обра- 
зовании серотонина; повышает сопротивляемость 
стрессам. 

Фенилаланин участвует в продукции коллагена 
и соединительных тканей; является стимулятором 
ЦНС; антидепрессант; участвует в синтезе тирео- 
идных гормонов щитовидной железы: улучшает 
функционирование кровеносной сети; повышает 
работоспособность. 

Аланин регулирует уровень сахара в крови; ис- 
пользуется как источник энергии клетками мозга: 
способствует накоплению гликогена печенью и 
мышцами; участвует в процессе создания имму- 
ноглобулинов и антител; его можно принимать в 
повышенной дозировке перед тренировкой для 
создания запаса энергии; предшественник обра- 
зования оксида азота, который расслабляет глад- 
кие мышцы, в том числе коронарных сосудов, 
улучшает память, сперматогенез и другие функ- 
ции. 

Аргинин способствует детоксикации и выведе- 
нию аммиака; снижает уровень жира в организ- 
ме; участвует в процессах образования коллагена; 
стимулирует иммунную систему; предотвращает 
физическую и умственную усталость; выступает в 
качестве гепатопротектора; способствует синтезу 
гликогена в печени и мышцах, высвобождению 
глюкагона, пролактина, соматотропина, адрена- 
лина. 

Кислота аспарагиновая облегчает превращение 
углеводов в мышечную энергию; повышает ак- 
ТИВНОСТЬ иммунной системы; увеличивает сопро- 
тивляемость утомлению; сохраняет способность к 
работе на выносливость; действует как гепатопро- 
тектор; участвует в реакциях цикла мочевины и 
переаминирования; образует метионин, треонин 
и лизин. 

Каждая таблетка комбинированного препара- 
та “Панангин” содержит 0,158 г калия аспараги- 
ната и 0,14 г магния аспарагината. Аналогичный 
препарат под названием “Аспаркам” содержит по 
0,175 калия и магния аспарагината (считают, что 
аспарагинат является переносчиком ионов калия 
и магния и способствует их проникновению во 
внутриклеточное пространство). Аспарагиновая 
кислота принимает активное участие в аминокис- 
лотном обмене, являясь исходным материалом 
для синтеза заменимых аминокислот в организме. 
Аспарагинат усиливает проницаемость клеточ- 
ных мембран для калия и магния, что повыша- 


в: 


ет активность синтетических процессов в клетках 
и облегчает процесс мышечного сокращения. В 
опытах на животных смесь калиевой и магниевой 
солей кислоты аспарагиновой значительно повы- 
шает общую выносливость и активизирует анабо- 
лические процессы в мышцах. 

Клинические исследования подтвердили эр- 
гогенный эффект панангина. При использова- 
нии панангина в очень высоких дозах (по 1,75 г 
через каждые 6 ч) длительность работы большой 
мощности на велоэргометре существенно (на 23— 
50 %) увеличивается уже после четвертого приема 
препарата. В меньших, обычно назначаемых, су- 
точных дозах (до 2—3 г) действие панангина раз- 
вивается медленнее (после 2—4 нед приема на 
фоне нагрузок), и достигнутый прирост работо- 
способности не превышает 10—16 %. 

Механизм эргогенного действия аспарагина- 
тов (панангина) объясняют усилением функцио- 
нирования цикла Кребса вследствие образования 
(в реакции трансаминирования) шавелевоуксус- 
ной кислоты (ЩУК), дефицит которой может воз- 
никнуть при тяжелой физической деятельности и 
лимитировать активность цикла в целом. Весьма 
важным моментом в механизме действия аспа- 
рагинатов представляется также связывание ток- 
сичного аммиака, усиленно продуцируемого при 
нагрузках, в первую очередь, в мышцах. Наконец, 
какую-то роль в механизме действия панангина 
(вероятно, не основную) может играть нормали- 
зация электролитного баланса за счет облегчения 
аспарагинатом транспорта в клетки ионов калия 
и магния. 

Аспаркам (панангин) назначают при ишеми- 
ческой болезни сердца, аритмиях, обусловленных 
гипокалиемией и гипокалигистией, а также при 
интоксикации сердечными гликозидами. Однако 
препараты нельзя (!) применять при нарушени- 
ях ритма, сочетающихся с атриовентрикулярной 
блокадой, а также при Ш степени тяжести инток- 
сикации сердечными гликозидами. При приеме 
внутрь назначают по 2—4 таблетки 3 раза в день. 
При острых нарушениях раствор панангина вво- 
дят внутривенно, растворив предварительно ам- 
пулу препарата в 30 мл растворителя. Препарат 
противопоказан при повышении уровня калия в 
крови и почечной недостаточности (как острой, 
так и хронической), поскольку применение его на 
фоне почечной недостаточности приводит к раз- 
витию гиперкалиемии. 

Кислота глутаминовая способствует  мета- 
болическим процессам в мозгу; снижает гипо- 
тликемию, увеличивая уровень сахара в крови; 


383 





участвует в метаболизме других аминокислот, 
в биосинтезе пролина и орнитина; выполняет 
функции медиатора в ЦНС. Она является замени- 
мой аминокислотой и принимает участие в азоти- 
стом обмене, так как основная масса заменимых 
аминокислот проходит в реакциях обмена через 
стадию превращения в глутаминовую и аспараги- 
новую кислоты. Кислота глутаминовая является 
важным исходным материалом для аминокислот- 
ного синтеза в организме. Обезвреживает амми- 
ак, который в соединении с ней образует глута- 
мин, используемый для синтетических процессов, 
стимулирует окислительные процессы, улучшает 
белковый и углеводный обмены, а также энерге- 
тическое обеспечение функций головного мозга. 
Она способствует повышению уровня эндоген- 
ной у-аминомасляной кислоты, эффекты которой 
аналогичны эффектам натрия оксибутирата. Вве- 
дение кислоты глутаминовой снижает накопление 
в крови молочной кислоты, ликвидируя послена- 
грузочный ацидоз и повышая выносливость. Кис- 
лота глутаминовая играет роль нейромедиатора в 
спинном мозге, облегчая передачу нервного воз- 
буждения в синапсах, способствует синтезу аце- 
тилхолина и АТФ, а также переносу ионов калия 
через клеточные мембраны, что усиливает про- 
цессы мышечного сокращения. 

Кислота глутаминовая может использоваться 
как средство повышения физической работоспо- 
собности. Ее действие становится заметным после 
2—4 нед курсового приема и напоминает эффект 
панангина в стандартных дозах. Механизм эрго- 
генного действия этой кислоты также, вероятно, 
определятся связыванием аммиака. Образующий- 
ся при этом глутамин высвобождает аммиак в 
почках, преврашаясь в ©-кетоглутаровую кисло- 
ту. Аммиак при соединении с ионами водорода 
формирует ионы аммония, легко секретируемые в 
мочу, а о-кетоглутаровая кислота вступает на путь 
глюконеогенеза. Таким образом, указанные реак- 
ции поддерживают физическую работоспособ- 
ность не только вследствие удаления аммиака из 
организма, но и путем уменьшения ацидоза, раз- 
вивающегося при нагрузках, с параллельным уси- 
лением ресинтеза глюкозы, активно расходуемой 
в качестве источника энергии. Ослабление аци- 
дотического сдвига в некоторой степени объясня- 
ется и снижением продукции молочной кислоты 
в мышцах при нагрузках за счет увеличения об- 
разования аланина из пировиноградной кислоты 
в реакции трансаминирования последней с глута- 
миновой кислотой. В свою очередь, аланин посту- 
пает в печень, где из него в процессе глюконеоге- 


неза ресинтезируется глюкоза, а а-кетоглутаровая 
кислота, в которую превращается глутаминовая, 
служит в мышцах легко утилизируемым источни- 
ком энергии в цикле Кребса. 

В условиях выраженного дефицита кислорода 
определенную роль в поддержании работоспособ- 
ности может играть антигипоксический эффект 
кислоты глутаминовой, связанный как с умень- 
шением ацидоза по описанным механизмам, так 
и с активацией сукцинатдегидрогеназы. Дан- 
ный фермент цикла Кребса сильно ингибирует- 
ся ЩУК, которая чрезмерно накапливается при 
гипоксии, а глутаминовая кислота ликвидирует 
избыток ЩУК, вступая с ней в реакцию транс- 
аминирования. Положительный эффект глутами- 
новой, а также аспарагиновой кислот, постепенно 
развивающийся при их курсовом введении в орга- 
низм на фоне нагрузок, отчасти объясняется, по- 
видимому, и усилением адаптивных синтезов бел- 
ка, поскольку эти аминокислоты, как известно, 
являются предшественниками азотистых основа- 
ний нуклеиновых кислот. Активация синтеза бел- 
ка представляет собой ключевое звено в процессе 
физической тренированности. 

Кислота глутаминовая может использоваться 
также для повышения умственной работоспособ- 
ности. Здесь, помимо указанных метаболических 
эффектов, возможно, имеет значение действие ее 
в качестве активирующего нейромедиатора ЦНС. 

Введение кислоты глутаминовой улучшает 
высшую нервную деятельность, повышает на- 
строение и активность. Она обладает выраженным 
дезинтоксикационным действием при различных 
отравлениях. Ее назначают при заболеваниях 
центральной нервной системы: эпилепсии (преи- 
мущественно при малых припадках с эквивален- 
тами), психозах (соматогенных, интоксикацион- 
ных, инволюционных), реактивных состояниях, 
протекающих с явлениями истощения, депрес- 
сии; задержке психического развития различной 
этиологии у детей; болезни Дауна; церебральных 
параличах. Имеются экспериментальные и кли- 
нические данные о незначительном 
ническом эффекте. 

Кислоту глутаминовую в виде таблеток, гранул 
или порошка назначают внутрь за 15—30 мин до 
еды, а при развитии диспепсических явлений — во 
время или сразу после еды. Гранулы растворяют 
дивают до меткм на станов Которую на- 
лагают к флакону с препаратом) ыы ый 

г - В случае приема 
кислоты глутаминовой внутрь 


в виде порошка 
рекомендуют прополоскать рот после оон сла- 


ее кардиото- 
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бым раствором натрия гидрокарбоната. Кислота 
глутаминовая хорошо всасывается из желудочно- 
кишечного тракта, а из крови быстро проникает 
через гематоэнцефалический барьер и клеточные 
мембраны. Далее она утилизируется в процессе 
метаболизма; около 4—7 % препарата выводится 
почками в неизмененном виде. 

Очень важно антигипоксическое действие кис- 
лот аспарагиновой и глутаминовой. При введении 
данных препаратов происходит их превращение в 
у-аминомасляную кислоту (ГАМК), которая че- 
рез янтарный полуальдегид, в свою очередь, пре- 
вращается в янтарную кислоту. Последняя может 
принимать Н* от окисляемых субстратов в дыха- 
тельной цепи и таким образом увеличивать энер- 
гообеспеченность клеток. Превращение кислот 
глутаминовой и аспарагиновой ускоренным пу- 
тем в янтарную кислоту происходит при участии 
специальных трансаминаз, кофактором которых 
является пиридоксальфосфат, поэтому целесо- 
образно комбинировать их с пиридоксальфосфа- 
том или пиридоксином. Повышают активность 
трансаминаз и липоевая кислота и фенобарбитал. 
Янтарная кислота, в свою очередь, утилизирует- 
ся при участии сукцинатдегидрогеназы, являю- 
щейся флавиновым ферментом. Поэтому введе- 
ние рибофлавина, рибофлавина мононуклеотида 
или флавината (натриевой соли рибофлавинаде- 
ниндинуклеотида) способствует повышению ак- 
тивности этого фермента и лучшему усвоению 
янтарной кислоты. Применяют кислоты аспа- 
рагиновую и глутаминовую при хронических 
гипоксиях разного генеза (но не при гипоксии 
мозга). 

Следует помнить, что при выраженной генера- 
лизованной гипоксии, и особенно при гипоксии 
мозга, происходит интенсивное освобождение 
возбуждающих аминокислот (глутамата и аспа- 
рагината) из соответствующих нейронов. Обрат- 
ный их захват пресинаптическими окончаниями 
нарушен из-за недостатка энергии, необходимой 
для работы транспортных механизмов. Высо- 
кое содержание названных аминокислот в меж- 
нейрональных структурах вызывает выраженную 
и стойкую деполяризацию цитоплазматических 
мембран нейронов, приводя к нарушению ион- 
ного баланса в клетках, в частности к значитель- 
ному увеличению концентрации свободного каль- 
ция. Это ведет к гибели нейронов (“кальциевая 
смерть”) с последующим нарушением структуры 
и функции мозга, поэтому в таких случаях к Ис 
пользованию данных препаратов надо подходить 
достаточно осторожно. 


Нежелательными эффектами применения 
кислот аспарагиновой и глутаминовой являются 
диспепсические расстройства (тошнота, рвота, 
жидкий стул); снижение содержания гемогло- 
бина, лейкопения (при длительном применении 
глутаминовой кислоты); необходимость систе- 
матического исследования крови у больных; го- 
ловокружение, возбуждение (эти явления после 
уменышения дозы препаратов, как правило, про- 
ходят) 

Глицин участвует в образовании заменимых 
аминокислот; антидепрессант, оказывает также 
успокаивающее воздействие; участвует в про- 
цессах создания креатина, важного для мышеч- 
ной работы, расщеплении гликогена и продукции 
энергии; способствует мобилизации жира из пе- 
чени; участвует в образовании иммуноглобулинов 
и антител, а также в синтезе креатина, пуринов, 
переаминировании, образовании бетаина. 

Глутамин является энергетическим топливом 
при работе на выносливость; стимулирует память 
и концентрацию внимания; является переносчи- 
ком аминогрупп; участвует в биосинтезе трипто- 
фана, гистидина, пуринов, рибофлавина, фолие- 
вой кислоты; обезвреживает свободный аммиак; 
вместе с аспарагином является резервным соеди- 
нением для синтеза белка; повышает умственную 
работоспособность. 

Гистидин — незаменимая аминокислота, при 
введении в организм вызывает значительное уве- 
личение секреции СТГ. Принимает активное 
участие в синтезе карнозина — азотистого экс- 
трактивного вещества мышц, улучшает азотистый 
баланс, функцию печени, повышает желудочную 
секрецию и моторную активность кишечника, 
иммунитет и ослабляет воздействие на организм 
экстремальных факторов, нормализует сердечный 
ритм. В медицине применяют при язвенной бо- 
лезни, гастритах, гепатитах, снижении иммуни- 
тета и атеросклерозе. Гистидин в комбинации с 
АТФ, калием и магнием входит в комплексный 
препарат АТФ-ЛОНГ (Борщаговский ХФ3), ко- 
торый в эксперименте повышает работоспособ- 
ность животных, в клинике его применяют как 
антиишемическое и антиаритмическое средство. 
Исследованиями, проведенными в лаборатории 
эргогенных факторов в спорте Государственно- 
го НИИ физической культуры и спорта (Киев), 
установлен эргогенный эффект АТФ-ЛОНГ у 
спортсменов. 

Метионин — незаменимая аминокислота, об- 
ладая высокоподвижной метильной группой, 
метионин принимает участие в синтезе холина 
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и фосфолипидов, участвует в образовании и об- 
мене серосодержащих аминокислот, стимулирует 
выброс СТГ. Способствует поддержанию азоти- 
стого равновесия организма, усиливает синтез 
стероидных гормонов, предохраняет от окисле- 
ния адреналин, обезвреживает многие токсиче- 
ские продукты. Метионин несколько снижает 
функцию щитовидной железы, предупреждает 
использование белка в качестве энергетического 
субстрата; гепато- и нейропротектор. 

При введении в организм метионин умень- 
шает количество нейтрального жира в печени и 
снижает содержание холестерола в крови. В ме- 
дицине применяют при болезнях печени и под- 
желудочной железы, а также в случаях отравле- 
ний, при белковой недостаточности и дистрофии. 
Противопоказан при тяжелой почечной и пече- 
ночной недостаточности, так как в этих случаях 
он, наоборот, способен усиливать образование 
токсических продуктов обмена. 

Таурин (аминоэтилсульфониевая кислота, от- 
носящаяся к В-аминокислотам) не участвует в по- 
строении белка. В организме необходим для пра- 
вильного развития и функционирования нервной 
системы, мышц, сетчатки глаз. Особенно высока 
потребность в таурине в младенческий период, 
когда происходит быстрое развитие организма, 
поэтому считается, что малышам необходимо до- 
бавлять таурин в детское питание, что и делает- 
ся во многих странах. Но таурин нужен и взрос- 
лым: от него зависит сила сокращений сердечной 
мышшы, активность спермы, скорость роста, об- 
разование желчи, кроме того, он улучшает дей- 
ствие инсулина. Содержится таурин в продуктах 
животного происхождения. В организме продуци- 
руется из некоторых аминокислот, но для этого 
необходимо достаточное количество витамина Ву. 
От дефицита таурина страдают, в первую очередь, 
вегетарианцы. Симптомы дефицита таурина, так 
же, как и его избытка, не описаны. 

Фармакологические свойства таурина опре- 
деляются тем, что он регулирует водно-солевой 
баланс, внутриклеточное распределение каль- 
ция, оказывает диуретическое действие; обла- 
дает кардиопротекторным и некоторым кардио- 
тоническим эффектом; препятствует агрегации 
тромбоцитов, снижает риск образования. тром- 
бов; проявляет коронарорасширяющее действие, 
снижает активность симпатической нервной си- 

стемы; препятствует отложению холестерола в 
стенках артерий, способствует удалению жира из 
организма; нормализует сердечный ритм; защи- 
щает лейкоциты от разрушения, повышает им- 
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мунитет; обеспечивает антиоксилантную защиту 
глаз, альвеол, бронхов, сердца; нормализует уро- 
вень сахара в крови, повышает чувствительность 
клеток к инсулину; купирует судороги, вызванные 
отеком мозговых тканей; способствует пищеваре- 
нию. Препараты таурина применяют в офталь- 
мологии, их можно рекомендовать спортсменам, 
специализирующимся в различных видах стрель- 
бы; известный отечественный препарат — кратал 
(Борщаговский ХФЗ). Таурин не рекомендуется 
применять при язвенной болезни желудка и две- 
надцатиперстной кишки. 

Имеются публикации, которые свидетельству- 
ют об успешном использовании у спортсменов 
некоторых аминокислот в связи со способностью 
последних стимулировать высвобождение гормо- 
нов, ответственных за строительство мышечных 
тканей и повышение силовых возможностей ат- 
летов. Активация гипофиза и поджелудочной же- 
лезы с помощью приема аминокислот, отмечается 
в этих работах, безопасна, приводит к высвобож- 
дению большого количества гормона роста и ин- 
сулина и способствует росту мышц, укреплению 
связок, сухожилий и соединительных тканей, а 
также уменьшению жирового депозита. 

Считается, что прием аминокислот свободных 
форм позволяет почти достичь анаболической 
эффективности стероидных гормонов: на началь- 
ном этапе она составляет примерно 60—80 % сте- 
роидной, а после приема в течение нескольких 
месяцев даже превышает ее, причем без специфи- 
ческого начального “пика”, а затем “угасания”. 
Имеются следующие данные: 

® мощными стимуляторами высвобождения 
гормона роста служат 3—4-дегидроксифенилала- 
нин, или [-допа, а также 5-гидрокситриптофан. 
Однако более безвредными, с точки зрения появ- 
ления выраженных побочных действий, являются 
аргинин, гистидин, лизин, цистеин, триптофан и 
орнитин; 

° существуют правила 





В, и сочетаниях триптофана, аргинина и орнити- 
на. Доза последних — 1—3 г, соотношение — 2:1; 
лучшее время приема — за час до тренировки или 
перед сном (существует мнение, что аргинин и 
орнитин следует принимать в количестве не более 
1.2 г.-суг '). При использовании других аминокис- 
лот нужно иметь в виду, что триптофан не соче- 
тается с фенилаланином, лейцином, изолейцином 
и валином, а аргинин и орнитин несовместимы с 
лизином; 

® аргинин и орнитин играют роль стимуля- 
торов выброса гормона роста, однако последний 
высвобождается лишь при сочетании диеты и 
упражнений максимальной интенсивности. Зна- 
чительному выбросу СТГ способствует добавле- 
ние к рациону препаратов цинка (в то же время 
алкоголь, жиры и сахар подавляют выброс гор- 
мона роста). Для начала аминокислотной стиму- 
ляции целесообразно принять на пустой желудок 
1,2 глизина, 1,2 гаргинина и 0,9 г орнитина сразу 
же после тренировки или перед сном (напомним, 
что существует точка зрения, согласно которой 
аргинин и орнитин несовместимы с лизином). 
При этом для строительства мышечных структур 
организм следует обеспечить нутриентами; 

» соматотропный гормон не может синтезиро- 
ваться при недостатке таурина — аминокислоты, 
которая содержится только в продуктах животного 
происхождения. Ее дефицит приводит к наруше- 
нию связывания витамина Ес липопротеинами 
и вызывает мышечную дистрофию. Данных о на- 
личии этой аминокислоты в свободной форме не 
имеется, однако в последнее время появились све- 
дения о новом №-фенилалкильном производном 
таурина ТАУ-60. В экспериментах на животных 
установлено, что препарат обладает выраженным 
общим антигипоксическим действием, повышает 
устойчивость сердца к гипоксии и аноксии, защи- 
щает его от ишемического повреждения и улучша- 
ет адаптационные возможности миокарда. 

По данным Токийского университета (1980), 
4 г глицина перед сном вызывают значительное 
увеличение уровня гормона роста в крови. Дела- 
ется вывод, что наилучшими высвободителями 
гормона роста Являются глицин, аргинин и орни- 
тин, принимаемые на голодный желудок на ночь 
(не в сочетании с молочными продуктами и са- 
харом). Потенциальными либераторами гормона 
роста в дневное время названы аргинин, орнитин, 
тирозин в сочетании с витаминами Вх и С на то- 
щий желудок; считается, что воздействие амино- 
кислот проявляется через 3—12 нед после начала 
их приема. 


Важное значение в эргогенезисе отводится 
аминокислотам с разветвленными цепями (лей- 
цину, изолейцину и валину). Согласно данным 
литературы, благодаря своим анаболическим 
свойствам они ускоряют продукцию энергии, не- 
обходимой для мышечных сокращений. Все три 
аминокислоты рекомендуется принимать вместе, 
не позднее чем за 30 мин до начала активной мы- 
шечной работы, а также через 60—90 мин после 
нее по 1—4 г каждой с витамином В, в дозировке 
50—100 мг-сут". 

Для увеличения уровня сахара в крови перед 
соревнованиями или тренировками, а также лик- 
видации гипогликемии рекомендуется принимать 
серин, это относится и к аланину. 

Что касается увеличения выносливости, то 
данные по применению в спортивной практи- 
ке аминокислотных комбинаций с этой целью 
ограничены и не очень убедительны, поэтому на 
основании их трудно сделать какие-либо опреде- 
ленные выводы. Отметим только, что в клини- 
ческой практике композиция из трех аминокис- 
лот — глугаминовой, глицина и цистеина в дозе 
по 100 мг 3 раза в сутки приводит к повышению 
толерантности к физической нагрузке у пациен- 
тов с ишемической болезнью сердца и обладает 
определенным антиаритмическим эффектом. 

Использование одной или нескольких ами- 
нокислот в целях стимуляции белкового синте- 
за целесообразно на фоне нагрузок силового и 
скоростно-силового характера при их субмакси- 
мальном объеме. В этот период существует необ- 
ходимость максимального обеспечения организма 
достаточным количеством пластического мате- 
риала. 

С заместительной целью аминокислоты при- 
меняются в виде полиаминокислотных коктейлей. 

За рубежом накоплен большой опыт создания 
комплексов незаменимых аминокислот в кри- 
сталлической форме. Для максимизации усвое- 
ния и препятствия образованию балластного жи- 
ра из неусвоенных частей неполноценных белков 
созданы так называемые строительные блоки — 
смесь кристаллизированных незаменимых ами- 
нокислот в следующих пропорциях: триптофан — 
1.0; изолейцин — 2,5; лейцин — 4,0; лизин — 5,0; 
метионин — 3,0; фенилаланин — 3,5; треонин — 
2,5; валин — 3,5 (количество триптофана приня- 
то за единицу). Прием капсулы таких строитель- 
ных блоков после еды гарантирует образование в 
пише оптимального соотношения незаменимых 
аминокислот, которое обеспечивает пластические 
нужды организма после напряженной тренировки 
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(в период восстановления), повышая биологиче- 
скую ценность питания атлетов. 

Широко применяются и другие комплексы 
аминокислот типа гипофената, штарк-протеина, 
протеин-спорта, мультикрафт-спорта, астрофи- 
та-8 ит. п. 

Продолжается также создание комплексных 
спортивных “формул”, включающих аминокис- 
лоты, витамины, адаптогены, вытяжки из желез 
внутренней секреции и другие подобные веще- 
ства, причем имеются сообщения, содержащие 
оценку их эффективности в тренировках силовой 
направленности. 

Формы выпуска препаратов 

Асит #\иатиисит — таблетки по 0,25; таб- 
летки кишечно-растворимые по 0,25 и 0,5 г; гра- 
нулы для суспензии для приема внутрь в пакети- 
ках по 0,8 ги во флаконах по 10 гс меткой 10 мл 
(к флакону прилагается стаканчик с делениями от 
2,5 до 20 мл) 

Сасй э\иапипаз — 10 %-й раствор для инъек- 
ций 

Меюптит — таблетки, покрытые оболоч- 
кой, по 0,25 г 

Н5Иатит — ампулы по 5 мл 4 %-го раствора 

СИстит — таблетки сублингвальные по 0,1 г 

Сумешит — порошок в плотно укупоренных 
банках по 10 г 

Мсешит — раствор (глазные капли) во флако- 

нах темного стекла по 10 мл 
Уцадодиго! — раствор (глазные капли) во фла- 
конах по 10 мл 

Ташюпит — 4 %-й раствор во флаконах по 5 и 
10 мл (глазные капли) и в ампулах по 1 мл (для 
инъекций); таблетки по 0,25 и 0,5 г 


НЕСТЕРОИДНЫЕ АНАБОЛИКИ 
(НЕСТЕРОИДНЫЕ АНАБОЛИЗАТОРЫ) 


Термин “анаболики” происходит от слова 
“анаболизм”, что означает “синтез”. Все биохи- 
мические процессы в организме делятся на ана- 
болические и катаболические. Анаболические, 
пластические процессы — это реакции синтеза, 
образования составных частей клеток и тканей. 
Катаболические процессы — это реакции рас- 
пада, которые приводят к выделению свободной 


энергии, используемой в процессе жизнедеятель- 


ности. 
Анаболические средства — это целая группа 


различных по структуре и происхождению 


самых 
которые способны усиливать процессы 


средств, 
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синтеза белка и других биологических вешеств в 
организме путем воздействия на различные меха- 
низмы, способствуя ускорению роста, в том числе 
и мышц. 

Фармакологическая классификация препаратов 
с анаболическим эффектом 

1. Гормональные препараты. 

1.1. Препараты мужских половых 
нов — андрогенов. 

1.2. Препараты гормонов гипофиза (сомато- 
тропного гормона, гонадотропного гормона). 

1.3. Препараты гормонов — гипоталамуса 
(соматотропин-рилизинг-фактора, гонадотропин- 
рилизинг-фактора). 

1.4. Препараты гормона поджелудочной же- 
лезы — инсулина. 

2. Препараты антигормонов. 

2.1. Препараты антиэстрогенов (кломифена 
цитрат, тамоксифен и др.). 

3. Синтетические 
препараты. 

3.1. Препараты анаболических стероидов 
(метандростенолон, феноболин, силаболин, ме- 
тиландростендиол, ретаболил, оксиметалон, гало- 
тестин, неливар, этилэстренол, станозолол, при- 
моболан, норболетон, боластерон, оксиместерон, 
хлортестостерона ацетат, оксандрол и др.). 

4. Витаминные препараты (кальция пантоте- 
нат, карнитина хлорид, препараты витамина К и 
витамина О, кислота никотиновая). 

5. Препараты коферментов (флавинат, коба- 
мамид). 

6. Препараты витаминоподобных веществ 
(метилурацил, калия оротат, фосфаден, рибок- 
син, холина хлорид и др.). 

7. Ноотропные препараты (пирацетам, сино- 
нимы: ноотропил, пантогам и др.). 

8. Психоэнергизаторы (ацефен и др.). 

9. Антигипоксанты (натрия оксибугират и др.). 

10. Растительные препараты, обладающие ана- 
болическим действием (растительные анаболики- 
адаптогены — препараты левзеи сафлоровидной, 
аралии маньчжурской, женьшеня, заманихи вы- 
сокой, родиолы розовой, элеутерококка колюче- 
го, лимонника китайского, стеркулии обыкновен- 
ной и др.). 

11. Продукты пчеловодства (апилак, или пче- 
линое маточное молочко, цветочная пыльца и др.). 

12. Кристаллические аминокислоты (1-фор- 
мы) — кислота глутаминовая, гистидин, кислота 
аспарагиновая, метионин, орнитин, аргинин. 

13. Актопротекторы (бемитил и др.). 

14. Гомеопатические препараты. 
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Классификации анаболических 
механизму действия 

1. Субстратные анаболические препараты: 
метилурацил, рибоксин, калия оротат, магнерот 
и др. 

2. Препараты, ускоряющие анаболизм (регуля- 
торные): адаптогены растительного происхожде- 
ния, апилак, цветочная пыльца. 

3. Вспомогательные препараты (не являются 
ни субстратами, ни регуляторами, но обеспечи- 
вают оптимальные условия для протекания про- 
цессов анаболизма): антигипоксанты, ноотропы, 
актопротекторы. 

4. Гомеопатические препараты. 

В данной главе не рассматриваются гормо- 
нальные препараты, препараты антигормонов, 
синтетические гормонально-активные препараты 
(отнесенные к допинговым), натрия оксибутират, 
психоэнергизаторы, препараты витаминов, ко- 
ферментов, аминокислот, антигипоксанты (раз- 
решенные к применению в практике спортивной 
подготовки), информация о которых приведена в 
соответствующих разделах. Далее представлены 
только витаминоподобные вещества, продукты 
пчеловодства, актопротекторы, экдистен и не- 
которые комбинированные продукты компании 
ВВС (США), имеющие анаболические свойства. 

Термином “витаминоподобные вещества” 
(или же “некоферментные витамины”) обознача- 
ют соединения, активность которых проявляется 
в малых дозах, сравнимых с дозами витаминов, но 
все-таки значительно превышающих дозы послед- 
них. Все они обладают небольшим анаболическим 
действием, которое компенсируется относитель- 
ной безвредностью и низкой токсичностью. Вита- 
миноподобные вещества можно принимать очень 
длительно в качестве дополнительных средств к 
другим анаболикам. 

Для повышения физической работоспособ- 
ности часто используется метилурацил, напоми- 
нающий по эффекту инозин и калия оротат. Ме- 
ханизм действия метилурицила имеет некоторые 
особенности. Этот препарат активирует синтез 
нуклеиновых кислот опосредованно: он по кон- 
курентному типу ингибирует ферменты катабо- 
лизма пиримидинов, в частности уридинфосфо- 
рилазу, вследствие чего происходит накопление в 

клетках уридина, который и вызывает усиление 
синтеза пиримидиновых нуклеотидов и нуклеи- 
новых кислот по субстратному мехинизму, кроме 
того, являясь производным пиримидина, мети- 
лурацил может служить поставщиком исходного 
материала для синтеза нуклеиновых кислот, уси- 


препаратов по 


ливая тем самым синтез белка в организме. Сле- 
дует отметить, что наиболее сильное анаболиче- 
ское и антикатаболическое действие он проявляет 
по отношению к желудочно-кишечному тракту, и 
общее анаболическое действие препарата в значи- 
тельной мере обусловлено улучшением трофики 
кишечника и усилением пищеварительных про- 
цессов. 

В медицине метилурацил назначают в основ- 
ном для ускорения заживления ран, язв, при хро- 
нических гастритах, болезнях печени и снижении 
иммунитета. Характерной особенностью метил- 
урацила является способность повышать содер- 
жание в крови лейкоцитов и эритроцитов, а так- 
же оказывать небольшое противовоспалительное 
действие при хронических воспалительных забо- 
леваниях. 

Метилурацил обладает некоторым жиромоби- 
лизующим действием, под его влиянием умень- 
шается содержание жирных кислот в крови. 
Возможно, это связано с наличием лабильной 
метильной группы. Заслуживает внимания кос- 
метический эффект препарата. При употребле- 
нии достаточно болышцих доз кожа становится 
упругой. 

При приеме метилурацила могут возникать 
отеки с повышением давления в результате за- 
держки воды и солей в организме, которые про- 
ходят после уменыцнения дозы препарата. Про- 
тивопоказан метилурацил при злокачественных 
заболеваниях костного мозга и системы крови. 

Для повышения работоспособности при ум- 
ственной, физической и операторской деятель- 
ности используются инозин (рибоксин) и калия 
оротат. Инозин и оротовая кислота — естествен- 
ные предшественники соответственно пуриновых 
и пиримидиновых азотистых оснований нуклеи- 
новых кислот, и их наиболее целесообразно при- 
менять совместно. Попадание в клетки различных 
органов указанных веществ приводит к усилению 
синтеза белка, а точнее — нуклеиновых кислот по 
субстратному механизму: они сами включаются в 
реакции синтеза нуклеотидов, затем нуклеиновых 
кислот и при этом активируют новообразование 
ферментов, катализирующих данные реакции. 
Использование инозина и оротовой кислоты по- 
зволяет к тому же сэкономить энергию, необходи- 
мую для их собственного синтеза, а инозин явля- 
ется еще и основой для образования макроэргов. 
Нестероидные анаболики влияют на организм до- 
статочно физиологично: они усиливают синтез тех 
нуклеиновых кислот и соответствующих белков, 
которые естественным образом продуцируются 
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в данный момент. В частности, образуются белки, 
необходимые для обеспечения различных видов 
деятельности. 

При многократном применении на фоне фи- 
зических нагрузок нестероидные анаболики уско- 
ряют развитие гипертрофии мыши, увеличивают 
в них количество миоглобина, сократительных 
белков, ферментов, обеспечивающих продукцию 
энергии и протекание восстановительных процес- 
сов. Улучшение биохимических показателей при 
продолжительном (не менее 3—4 нед) введении 
препаратов в организм приводит к повышению 
работоспособности, ускорению периода восста- 
новления после нагрузок, ускорению развития 
тренированности. 

Инозин, калия оротат, магнерот могут повы- 
шать работоспособность и при длительном при- 
менении на фоне напряженной умственной и 
операторской деятельности (это важно, напри- 
мер, для такого вида спорта, как шахматы). Осо- 
бенно заметно улучшаются показатели, которые 
характеризуют процессы обучения, формирова- 
ния долговременной памяти, связанные, как из- 
вестно, с реакциями синтеза белка. 

Подобно метилурацилу, калия оротат являет- 
ся одним из предшественников пиримидиновых 
нуклеотидов, входящих в состав нуклеиновых 
кислот, которые участвуют в синтезе белковых 
молекул. В отличие от метилурацила, который 
разрушается в печени (в нуклеотиды включа- 
ются лишь его отдельные фрагменты), оротовая 
кислота включается в пиримидиновые нуклео- 
тиды целиком. В силу этого она обладает более 
сильным анаболическим действием, чем метил- 
урацил. 

Показания к применению: болезни сердца, по- 
вышенные физические нагрузки. 

В отличие от метилурацила, обладающего ли- 
политическим действием, калия оротат, наобо- 
рот, способствует синтезу жиров и может служить 
причиной ожирения печени, вплоть до развития 
ее жировой дистрофии (такая дистрофия при из- 
бытке оротовой кислоты может быть предупре- 
ждена или подвергнута обратному развитию при 
добавлении к рациону витамина Е, холина, аде- 
нина), что необходимо учитывать при назначении 
препарата. 

Побочные эффекты: практически не возника- 
ют, за исключением редких случаев аллергии. 

Фосфаден (аденозин-5-монофосфорная кис- 
лота). В настоящее время в Украине не выпу- 
скается. Фосфаден является фрагментом АТФ. 
Препарат стимулирует синтез нуклеотидов, уси- 





ливает окислительно-востановительные процес. 
сы, служит поставщиком энергии для белково- 
синтетических процессов в организме, обладает 
выраженным  сосудорасширяющим действием, 
понижает артериальное давление. Являясь про- 
изводным пурина, фосфаден может служить ис- 
ходным материалом для синтеза нуклеиновых 
кислот. Препарат понижает содержание в кро- 
ви липидов, жирных кислот и В-липопротеинов. 
Особенностью его является способность улучшать 
энергетический обмен клеток. Наблюдается вы- 
раженное дезинтоксикационное действие фосфа- 
дена при свинцовом отравлении. 

В медицине фосфаден применяют при свин- 
цовом отравлении, острой перемежающейся пор- 
фирии, ишемической болезни сердца, болезнях 
печени. Курсы лечения осуществляются длитель- 
но, при этом необходимо соблюдать осторожность 
у больных подагрой (может повыситься уровень 
мочевой кислоты в крови). 

Фосфаден как предшественник аденозина 
улучшает периферическое кровообращение, в 
том числе сосудистое обеспечение мышц. При 
занятиях силовыми упражнениями обеспечивает 
усиление анаболических процессов, повышение 
выносливости и работоспособности в процессе 
тренировки, ускорение восстановления и усиле- 
ние фазы суперкомпенсации после интенсивных 
нагрузок, предупреждает и лечит состояние пере- 
напряжения. Назначается внутрь в таблетках по 
0,04—0,06 г на прием (0,12—0.24 г-сут!) в течение 
15—30 дней. Возможно проведение повторных 
курсов с интервалом 5—7 дней. Внугримышечные 
инъекции фосфадена существенно эффективнее, 
чем прием таблеток. 

Рибоксин подобно фосфадену является про- 
изводным пурина и может рассматриваться как 
предшественник АТФ. В отличие от фосфадена 
не обладает богатой энергией фосфорной связью, 
поэтому менее эффективен в качестве анаболи- 
ческого и энергетического средства. Применяется 
с той же целью и по тем же показаниям, что и 
фосфаден. 

По невыясненным причинам японский аналог 
рибоксина инозие-Ф значительно активнее про- 
никает в клетки миокарда и мыши и оказывает 
более выраженное действие, чем рибоксин. При 
этом прием инозие-Ф практически никогда не 
сопровождается аллергическими реакциями, как 
это иногда случается при приеме рибоксина. 

Холина хлорид является предшественником 
ацетилхолина и может служить исходным мате- 
риалом для его синтеза, поэтому введение холина 
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хлорида в организм резко усиливает деятельность 
холинергических структур, что приводит к повы- 
шению нервно-мышечной проводимости, увели- 
чению мышечной силы, усилению перистальтики 
кишечника, а также анаболических процессов в 
организме. Особая ценность холина хлорида за- 
ключается в том, что он входит в состав фосфо- 
липида лецитина, снижающего содержание холе- 
стерола в организме и препятствующего развитию 
атеросклеротических процессов. Холин предупре- 
ждает и излечивает жировую дегенерацию печени 
различной этиологии за счет высокого содержания 
лабильных метильных групп, улучшает функцию 
почек и тимуса. Участвует в построении клеточ- 
ных мембран и формировании оболочек нервных 
стволов. Препарат улучшает память, повышает 
продуктивность мышления и обучаемость. 

Показания к применению: гепатиты, цирроз пе- 
чени, атеросклероз; при лечении алкоголизма как 
общетонизирующее средство. 

Побочные эффекты: наблюдаются, как прави- 
ло, только при быстром внутривенном введении и 
проявляются в виде ощущения жара и тошноты, 
понижения давления (за счет резкого расширения 
сосудов). 

Продукты пчеловодства обладают умеренной 
анаболической активностью, однако они практи- 
чески безвредны и не имеют противопоказаний, 
кроме редких случаев аллергии. 

Апилак (пчелиное маточное молочко) явля- 
ется секретом маточных желез рабочих пчел и 
служит кормом для личинки будущей матки. С 
1953 г. проводятся целенаправленные исследова- 
ния свойств маточного молочка в опытах на жи- 
вотных, ас 1955 г. — клинические исследования. 
Установлено, что маточное молочко полезно как 
общеукрепляющее средство истошенным и осла- 
бленным после тяжелых заболеваний больным, а 
также при старении. У таких больных появляется 
аппетит, увеличивается масса тела, они становят- 
ся бодрыми и жизнерадостными. 

Апилак обладает анаболическим, общетонизи- 
рующим, противовоспалительным, спазмолитиче- 
ским, бактерицидным, антивирусным действием. 
Анаболическое действие апилака намного силь- 
нее, чем анаболическое действие метилурацила. 
Препарат повышает иммунитет, умственную И 
физическую работоспособность, расширяет сосу- 
ды сердца, мозга, обладает возбуждающим дей- 
ствием на ЦНС, снижает повышенное артериаль- 
ное давление и повышает пониженное, улучшает 
настроение, иногда вызывает эйфорию, усиливает 
синтез ацетилхолина, что приводит к повышению 
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мышечной силы, и в то же время усиливает син- 
тез адреналина в надпочечниках, что способству- 
ет развитию выносливости. 

Под действием апилака происходит значи- 
тельное усиление половой функции у мужчин, 
что служит основанием для назначения его при 
импотенции. Стимуляция половых желез связана 
с воздействием на некоторые центры гипотала- 
муса. Неплохо зарекомендовал себя апилак так- 
же при лечении климактерических расстройств у 
женщин. Наиболее сильное воздействие апилак 
оказывает на детей, они очень быстро прибавля- 
ют в массе, ускоряется их развитие. Дети стано- 
вятся жизнерадостными и подвижными. Апилак 
обладает противоопухолевой активностью, при- 
рода которой окончательно еще не выяснена. 
Маточное молочко улучшает липидный обмен, в 
значительной мере снижает содержание холесте- 
рола в крови. 

В России выпускаются таблетки апилака — 
препарат из высушенного пчелиного маточного 
молочка. В одной таблетке содержится 10 мг дей- 
ствующего вещества. Прием таблеток — строго 
1 раз в день утром. Поскольку апилак разруша- 
ется в желудке, его принимают под язык, где он 
всасывается, минуя желудочно-кишечный тракт. 
Дозировка строго индивидуальна. Подобно дру- 
гим средствам, возбуждающим ЦНС, апилак в 
малых дозах может вызвать заторможенность и 
сонливость, в средних — повышение тонуса днем 
и крепкий сон ночью, в чрезмерных — бессоницу 
и возбуждение. Стоит отметить, что возбуждаю- 
щее действие апилака не сопровождается появле- 
нием тревожности и пугливости, наоборот, сдвиг 
поведенческих реакций происходит в сторону по- 
явления таких черт характера, как агрессивность 
и боевитость. 

Для одних людей тонизирующей дозой явля- 
ется 20 таблеток, принятых утром под язык, а для 
других — не более 1 таблетки. Маточное молочко 
усиливает минералокортикоидную функцию над- 
почечников, в результате чего ткани становятся 
более упругими. Независимо от применяемой 
дозы, апилак оказывает сильное антистрессовое 
действие. 

В других странах выпускаются такие препа- 
раты маточного молочка: аписерум (Франция), 
апифортил (ФРГ), лонживекс (Канада), лакапнис 
(Болгария), эпиргинол, фитадон, мелькальцин 


(Румыния). Следует отметить, что свежее маточ- 
ное молочко по своей эффективности превос- 
ходит высушенное. В Румынии выпускается же- 
которая содержит 


вательная резинка’ “Апигум”, 





пыльцу, мед, апилак, прополис, вытяжки из ле- 
карственных растений. Препараты маточно- 
го молочка нельзя применять при заболеваниях 
надпочечников и острых инфекционных заболе- 
ваниях. 

Цветочная пыльца является концентратом 
мужских половых клеток цветущих растений, 
поэтому ее специфическим свойством являет- 
ся наличие активности половых гормонов. Та- 
кая гормоноподобная активность и обусловли- 
вает наличие мощного анаболического действия 
у цветочной пыльцы. Кроме того, она является 
концентратом аминокислот и гормоноподобных 
пептидов. Пыльца содержит факторы роста, об- 
ладающие регенерирующим действием. Ценность 
цветочной пыльцы заключается в том, что она не 
вызывает привыкания и побочных действий, мо- 
жет применяться очень длительно. Рекомендуется 
для профилактики снижения работоспособности 
и старения. Пыльцевая диета восстанавливает 
утраченные силы и способствует дезинтокси- 
кации, применяется при малокровии, вялости, 
слабости, исхудании, простатитах, импотенции. 
В результате приема цветочной пыльцы увели- 
чивается количество гликогена в печени и в ске- 
летных мышцах, немного повышается текучесть 
крови. 

В Швеции выпускается специфический пре- 
парат цветочной пыльцы для спортсменов — 
“Политабс-спорт”, который рекомендуется при 
занятиях тяжелой атлетикой и для ускорения вос- 
становления в других видах спорта. По данным 
французских ученых, цветочная пыльца ускоряет 
рост и увеличение массы тела у детей, повышает у 
них аппетит. Пыльца никогда не вызывает аллер- 
гии и образования антител в организме. В России 
выпускают таблетки цветочной пыльцы массой 
по 0,4 г под названием “Цернилтон”. Принима- 
ют по 2 таблетки 3 раза в день до еды под язык. 
Выпускается также цветочная пыльца в гранулах. 
Минимальная суточная доза должна составлять 
2,5 г. В желудке цветочная пыльца разрушается 
пищеварительными соками, поэтому ее принима- 
ют только под язык, где она всасывается в кровь, 
минуя желудочно-кишечный тракт. 

Актопротекторы (от лат. “аКиз” — движе- 
ние) — это фармакологический класс средств 
метаболического неистощающего типа действия, 
применяемый для поддержания высокой двига- 
тельной активности организма в экстремальных 
условиях, а также повышения физической рабо- 
тоспособности и эффективности физической ра- 
боты без увеличения потребления кислорода и 


теплопродукции. Они вызывают дополнительно 
антигипоксический, а также ноотропный, анти- 
оксидантный, репаративный, иммуностимулиру- 
ющий и другие эффекты. 

От антигипоксантов актопротекторы отлича- 
ются тем, что они первично влияют на синтез 
протеинов и более заметно повышают работоспо- 
собность. Препараты особенно эффективны при 
гипоксии, развивающейся во время физической 
нагрузки не столько из-за дефицита кислорода в 
тканях, сколько вследствие неспособности мито- 
хондрий окислить мощный поток поступающих 
во время нагрузки субстратов. Специфика меха- 
низма этой, в сущности, сверхутилизационной 
гипоксии и предопределила необходимость созда- 
ния препаратов с особым механизмом действия — 
актопротекторов. 

Актопротекторы созданы на кафедре фарма- 
кологии Ленинградской военно-медицинской 
академии им. С. М. Кирова в результате поис- 
ка фармакологических препаратов для поддержа- 
ния двигательной активности, работоспособности 
(прежде всего, физической) в осложненных усло- 
виях (дефицит кислорода, высокая температура 
среды и др.). Изыскание средств повышения рабо- 
тоспособности является традиционным направле- 
нием для кафедры. Еще во время Второй мировой 
войны под руководством Н. В. Лазарева проводи- 
лись исследования психомоторных стимуляторов 
(фенамина, кофеина) и их испытания в войсках. 
Изучалось влияние на работоспособность и пре- 
паратов растительного происхождения, входящих 
в выделенный Н. В. Лазаревым класс адаптогенов. 
В 60-х годах ХХ в. под руководством В. М. Вино- 
градова началась разработка класса актопротекто- 
ров. Исследования были направлены на создание 
средств неистощающего типа действия, которые 
превосходили бы по активности адаптогены и 
другие известные препараты, особенно в ослож- 
ненных условиях. Первый хорошо изученный ак- 
топротектор — бемитил (2-этилтиобензимидазола 
гидробромид) — производное бензимидозола. В 
последние годы были синтезированы десятки ак- 
топротекторов. Все они могут быть разделены на 
две большие группы: производные бензимидазола 
(бемитил, этомерзол) и производные адамантана 
(бромантан). Из этих препаратов в Украине за- 
регистрирован только бемитил, а в общем в кли- 
ническую практику вошли пока лишь бемитил и 
бромантан (последний недавно был запрещен как 
допинговый препарат). В рамках данной главы 


рассмотрим лишь производные бензимидазола на 
примере бемитила. 
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Бемитил выпускается в таблетках по 100 мги 
назначается от 2 до 4 таблеток в сутки. Поскольку 
препарат обладает способностью накапливаться в 
организме, его можно принимать не более 6 дней 
подрял, после чего делают трехдневный перерыв. 
При повторных приемах позитивное действие бе- 
митила усиливается в течение нескольких дней, 
а затем прирост работоспособности устойчиво 
поддерживается на достигнутом уровне весь срок 
применения препарата. Бемитил существенно по- 
вышает общую выносливость и массу тела. Его 
действие тем сильнее, чем выше физическая на- 
грузка. Повышение работоспособности под дей- 
ствием бемитила может достигать 200 %, особен- 
но в условиях недостатка кислорода. Препарат 
повышает устойчивость к высоким температурам. 

В основе механизма действия бемитила лежит 
активация синтеза белка, а точнее РНК, что на- 
поминает принципиальные механизмы действия 
анаболических средств (поэтому актопротекторы 
и рассматриваются в числе разрешенных анабо- 
лических препаратов). Усиление синтеза РНК 
бемитилом происходит, вероятно, в результате 
взаимодействия препарата с геномом благодаря 
определенному структурному сходству производ- 
ных бензимидазола с пуриновыми основаниями 
нуклеиновых кислот — аденином и гуанином. Бе- 
митил не является, очевидно, первичным актива- 
тором конкретных генов, а лишь неспецифически 


утилизация обменных “шлаков” и антиокси- 
дантная защита (уменышнается образование гид- 
ропероксидов липидов, диеновых конъюгатов 
ит. п.). 

Глюконеогенез, проходящий в основном в пе- 
чени и коре почек, представляет собой ресинтез 
углеводов из продуктов их распада (лактата и пи- 
рувата), а также из некоторых аминокислот (в пер- 
вую очередь, аланина и глутамина) и глицерола. 
При физической нагрузке роль глюконеогенеза 
состоит также в утилизации продуцируемой мо- 
лочной кислоты — одного из главных факторов, 
снижающих работоспособность. Этот процесс со- 
пряжен и с глюкозолактатным циклом (циклом 
Кори) и с глюкозоаланиновым циклом. Послед- 
ний способствует нейтрализации и выведению не 
только лактата, но и азотистых продуктов распа- 
да (аммиака и т. п.). Глюконеогенез, таким об- 
разом, вносит большой, а часто решающий вклад 
в поддержание физической работоспособности: 
в ходе глюконеогенеза утилизируются метаболи- 
ты, образующиеся при физической деятельности 
и негативно влияющие на работоспособность 
(лактат); одновременно восстанавливаются весь- 
ма ограниченные запасы углеводов в организме, 
являющиеся обязательным, а при интенсивных 
мышечных нагрузках — основным источником 
энергии. Глюконеогенез в тесном сопряжении с 
глюкозоаланиновым циклом и реакциями обмена 
глутамина выполняет и другие функции, важные 





КаХ. с помощью неизвестного пока механизма уси- 


ливает реакции синтеза РНК, естественно про- для поддержания работоспособности (уменьше- 


4 текающие в данный момент в различных тканях. ние образования лактата и аммиака в мышцах, 
ов. Это подтверждается усилением процессов синте- утилизация и выведение из организма азотистых 
з у за белка только в тех органах, которые активно продуктов распада, выведение водородных ио- 
и функционируют в период присутствия препарата нов). Активация глюконеогенеза бемитилом на- 
зи в организме ‘и в которых такие процессы проис- блюдается как во время физической деятельности, 
ни ходят интенсивно. Среди активно образуемых под таки в период восстановления. Это и составляет, 
ры влиянием бемитила белков наибольшее значение согласно многочисленным экспериментальным 
т! имеет ряд короткоживущих белков, в частности данным, главное звено в механизме повышения 
о ферментов глюконеогенеза. По современным препаратом работоспособности. 


Механизм позитивного влияния бемитила на 


и представлениям, такие белки могут играть ключе- 
и : ыы умственную и операторскую деятельность изучен 





вую роль в процессах адаптации дезадаптации: 
их первоочередный быстрый синтез обусловли- 
вает развитие начальных признаков адаптации, а 
самое раннее снижение содержания в тканях слу- 
жит пусковым звеном дезадаптационных сдвигов. 

Бемитил, являясь производными бензимида- 
зола, имеет структурное сходство с пуриновыми 
основаниями, что позволяет ему активизировать 
геном клетки, усиливать синтез РНК и белков- 
ферментов (в частности, ферментов глюконеоге- 
неза и митохондриального окисления), в резуль- 
тате чего в клетке повышается энергопродукция, 


меныше. Здесь тоже может иметь некоторое значе- 
ние активация синтеза белка, но уже в структурах 
нервной системы. Обнаружено, кроме того, бла- 
гоприятное воздействие препарата на мозговые 
сосуды. Наконец, повышение работоспособности 
при указанных видах деятельности может быть 
отчасти вторичным, например, после физических 
нагрузок, когда оно в определенной мере явля- 
ется следствием улучшения функционального со- 
стояния организма при нагрузках и после них под 
влиянием бемитила. 
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К важным компонентам механизма действия 
бемитила относятся снижение потребности ор- 
ганизма в кислороде и уменышение теплопро- 
дукции. Тонкие механизмы этих эффектов еще 
не раскрыты. Есть данные о подавлении препа- 
ратом некоторых путей свободного нефосфори- 
лирующего окисления, а также о поддержании 
митохондрий в более сопряженном состоянии, 
особенно при воздействиях на организм (в част- 
ности, тяжелых физических нагрузках), ведущих 
к разобщению окисления и фосфорилирования. 
Такой эффект связан, вероятно, с защитным 
влиянием бемитила на структуру митохондрий, 
которое, в свою очередь, частично может быть 
следствием усиления синтеза компонентов мито- 
хондриальных мембран. Протективное действие 
препарата на мембраны проявляется иногда и по- 
давлением процессов ПОЛ, т. е. определенным 
антиоксидантным эффектом. Все перечисленные 
звенья механизма действия, обусловливающие 
уменьшение потребления кислорода организмом 
и образования теплоты, объясняют высокую эф- 
фективность бемитила как средства повышения 
работоспособности в условиях гипоксии и высо- 
кой температуры среды. 

Непосредственное анаболическое действие бе- 
митила на мышечную ткань выражено слабо, од- 
нако препарат обладает сильным опосредованным 
действием, так как позволяет резко увеличить на- 
грузки, которые и дают именно такой эффект. 
Под действием бемитила повышается содержание 
гликогена в мышшах, печени и сердце. Возраста- 
ет эффективность тканевого дыхания. Бемитил, 
таким образом, является анаболиком непрямого 
действия. 

Кроме того, немного снижая уровень сахара в 
крови, бемитил в некоторой степени способствует 
повышению секреции СТГ. Актопротекторы во- 
обще и бемитил в частности являются соедине- 
ниями экономизирующего действия, способствуя 
выполнению определенного объема работ с ми- 
нимальными затратами. Они уменьшают скорость 
рабочего распада белков, жиров и углеводов. В то 
же время в печени увеличивается скорость син- 
теза короткоживущих белков, ответственных за 
срочную адаптацию организма. 

В медицине бемитил применяется при хрони- 
ческой гипоксии разного происхождения (особен- 
но при спортивной подготовке, во время ый 
ких физических нагрузок и других экстремал 

ы йа также после них для ускорения 
воздействии, ссов), при психической 
восстановительных прочессов), п ии боль- 
астении любого генеза, для реабилитам 


ных, перенесших острый гепатит (быстрее восста- 
навливается масса печени, уменьшается выражен. 
ность и длительность нарушений ее функций) ИЛИ 
лучевую болезнь, для лечения нервно-мышечных 
заболеваний (прогрессирующая миодистрофия, 
вторичные миопатии и пр.), вестибулярных рас- 
стройств, эпилепсии (назначают только в ком- 
плексе с противоэпилептическими средствами), 
рецидивирующего рожистого воспаления. 

Таким образом, достаточно физиологичное 
влияние бемитила на организм позволяет с успе- 
хом использовать его в клинической практике для 
восстановления работоспособности выздоравлива- 
ющих, лечения астений различной природы. При 
этом благодаря активации синтеза белка препарат 
может усиливать репаративные процессы в раз- 
личных органах, что также ускоряет восстановле- 
ние работоспособности. Такой двойной лечебный 
эффект особенно ярко проявляется при патологии 
печени (например, в период реабилитации после 
вирусного гепатита), поскольку этот орган харак- 
теризуется высоким потенциалом регенерации, и 
репаративные процессы здесь включают восста- 
новление одного из ключевых механизмов под- 
держания работоспособности — нормализацию 
системы глюконеогенеза. Бемитил не вызывает 
опасных побочных эффектов, иногда при приеме 
натощак наблюдается раздражающее действие на 
слизистую желудочно-кишечного тракта. 

Результаты испытаний свидетельствуют, что 
бемитил является эффективным средством по- 
вышения физической работоспособности как в 
обычных, так и в экстремальных условиях. Дей- 
ствие препарата проявляется уже через 1—1,5 ч 
после однократного приема. По эффективности в 
обычных условиях бемитил вполне сопоставим с 
психомоторным стимулятором сиднокарбом, при 
этом действие его более физиологично; не наблю- 
дается негативных эффектов, свойственных сид- 
нокарбу — возбуждения с элементами эйфории, 
снижения психической устойчивости, избыточ- 
ной стимуляции функций сердечно-сосудистой 
системы. В осложненных условиях (гипоксиче- 
ская гипоксия, угроза перегрева) бемитил превос- 
ходит сиднокарб не только по физиологичности 
действия, но и по эффективности: позитивное 
влияние сиднокарба на работоспособность в та- 
ких условиях уменышается или даже трансфор- 
мируется в негативное, а положительный эффект 
бемитила становится более заметным. 

Бемитил, как уже упоминалось, может повы- 
шать работоспособность при умственной и опе- 
раторской деятельности. Эти эффекты в целом 
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менее выражены по сравнению с влиянием на 
физическую работоспособность, но тоже прояв- 
ляются ярче в осложненных условиях. 

Препарат экдистен (в Украине зарегистриро- 
ван в качестве диетической добавки) представ- 
ляет собой природное соединение стероидной 
структуры; получают его из растений, широко 
применяемых в народной медицине — рапонти- 
кума сафлоровидного (синоним: левзея сафлоро- 
видная) — ЕВпаропИсши саппато!а5 (\/Па) ЛНа 
(синоним: Тештеа саппато 5 О.С.) и живучки 
туркестанской — Аза пиКежагса (В21.) Ви, 
произрастающей в Центральной Азии. Химиче- 
ские свойства и фармакологическое действие эк- 
дистена изучены японскими, узбекскими и рос- 
сийскими учеными. По химической структуре 
препарат напоминает гормон линьки насекомых. 
Выпускается в таблетках по 5 мг (содержание ак- 
тивного вещества — 98 %, кроме этого в них со- 
держатся туркестерон и циастерон, усиливающий 
эффект основного действующего начала). 

Экспериментальное изучение показало, что 
препарат является малотоксичным, обладает ши- 
роким спектром биологического действия. При 
введении его в организм животных отмечается 
выраженный тонизирующий и общеукрепляющий 
эффект. Повышает адаптационные возможности 
организма животных по отношению к стрессиру- 
ющим факторам внешней среды, улучшает их ди- 
намическую работоспособность. Сравнительные 
исследования свидетельствуют, что по общето- 
низирующему воздействию экдистен превосходит 
широко используемый для этих целей препарат 
сапарал (сумма тритерпеновых гликозидов из ара- 
лии маньчжурской). 

Существенным моментом в механизме дей- 
ствия экдистена является его способность ак- 
тивизировать процессы биосинтеза белка в раз- 
личных органах и тканях аналогично известным 
стероидным анаболическим препаратам (неро- 
бол, ретаболил). Однако, имея принципиально 
другой механизм анаболического действия, этот 
препарат, в отличие от анаболических андро- 
генных стероидов, не обладает присущими им 
гормональными эффектами (андрогенным, ти- 
молитическим, антигонадотропным и др.), часто 

затрудняющими использование этих препаратов, 
особенно у женщин и детей. Помимо белкового 
обмена, экдистен также оказывает позитивное 
влияние на углеводно-фосфорный и ЛИПИДНЫЙ 
метаболизм. Под его влиянием наблюдается на- 
копление в органах и тканях гликогена и ма- 
Кроэргических фосфорных соединений (АТФ и 


креатинфосфата), отмечается четкий гипохолесте- 
ролемический  гипотриацилглицеролемический 
эффект. 

Экдистен заметно улучшает самочувствие 
больных, повышает общий тонус, усиливает ра- 
ботоспособность, повышает массу тела при пони- 
женном питании в результате нарушения белок- 
синтезирующих процессов различной этиологии. 
Оказывает положительное влияние на метаболи- 
ческие показатели сердечной мышцы. Обнаруже- 
но наличие у экдистена гипогликемического дей- 
ствия у больных с тяжелыми формами диабета, 
что позволило уменышить дозу инсулина. Хоро- 
шие результаты отмечены при лечении больных 
с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперст- 
ной кишки, гепатитами различной этиологии. 

Во всех случаях применения препарата не 
было отмечено никаких побочных эффектов, не 
наблюдалось отрицательного влияния на функ- 
ции коры надпочечников и других эндокринных 
желез. В исследованиях отмечалось достаточно 
выраженное общетонизирующее воздействие на 
организм, особенно у спортсменов во время ин- 
тенсивных тренировочных нагрузок. Причем при 
испытании на спортсменах 89 % обследованных, 
получивших экдистен, отмечали более быстрое 
прохождение чувства усталости, апатии, улучше- 
ние переносимости нагрузок в таких видах спор- 
та, как легкая атлетика (прыжки, бег на средние 
дистанции), плавание, фигурное катание на конь- 
ках, скоростной бег на коньках, лыжные гонки. 
Следует отметить, что в этих видах спорта анало- 
гичный эффект при использовании сапарала от- 
мечен лишь у 9 % спортсменов. Когда возникала 
необходимость в значительном увеличении дозы 
экдистена (наблюдение над спортсменами — ме- 
тательницами и штангистами, где препарат ис- 
пользовали в дозе до 100 мг в сутки) положитель- 
ный специфический эффект не сопровождался 
никакими токсическими явлениями. 

Анаболические проявления экдистена во всех 
случаях подтверждались клинико-лабораторными 
исследованиями (увеличение массы тела, содер- 
жания гемоглобина и эритроцитов, общего белка 
в сыворотке крови, понижение концентрации мо- 
чевины). При антропометрических исследованиях 
лиц, многократно принимавших экдистен, замече- 
но увеличение мышечной массы при незначитель- 
ном снижении количества общего и подкожного 
жира. В результате апробации экдистена в практи- 
ке клинической и спортивной медицины установ- 
лено, что его целесообразно назначать больным, 
у которых отмечаются невротические состояния, 
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гипотония, общая слабость, вегето-сосудистая 
дистония, а также соматическим больным с асте- 
ническими и астенодепрессивными состояниями, 
связанными с ослаблением белоксинтезирующих 
процессов в организме. Перспективным оказалось 
использование экдистена при некоторых наруше- 
ниях углеводного и липидного обменов. 

Препарат показан спортсменам, специали- 
зирующимся во многих видах спорта, где необ- 
ходимо улучшить скоростно-силовые качества и 
повысить функциональное состояние мышечной 
системы. 

Активно влияя на метаболические процессы в 
органах и тканях, экдистен является эффектив- 
ным средством для предупреждения и устране- 
ния синдрома перенапряжения миокарда после 
интенсивных физических нагрузок, способствует 
быстрому восстановлению в промежутке между 
соревнованиями. Целесообразно применение 
экдистена практически здоровыми людьми для 
профилактики чрезмерного умственного и фи- 
зического переутомления, а также для коррек- 
ции фигуры, особенно в комплексе спортивно- 
оздоровительных мероприятий. 

Таким образом, на основании результатов ис- 
следования экдистена можно сделать следующие 

выводы. 

® Экдистен — оригинальный препарат рас- 
тительного происхождения, не имеющий аналога 
среди разрешенных к применению лекарственных 
средств; рекомендуется в качестве средства обще- 
тонизирующего воздействия с одновременным 
анаболическим эффектом. 

®» Лечебное действие экдистена наиболее от- 
четливо проявляется при астенических и асте- 
нодепрессивных состояниях, связанных с осла- 
блением белоксинтезирующих процессов в 
организме, при пониженной умственной и физи- 
ческой работоспособности, а также при неврасте- 
нии, неврозах, гипотонии, повышенной утомляе- 
мости, сниженных адаптационных возможностях 
организма, нарушении метаболических процессов 
в органах, ухудшении процессов адаптации и вос- 

становления после максимальных и субмакси- 
мальных физических нагрузок. Препарат хоро- 
шо переносится больными, в том числе лицами 
пожилого возраста. Его обычно применяют по 
5—10 мг (1—2 таблетки) 3 раза в день. Курс лече- 
ния — 15—20 дней, при необходимости он может 
быть повторен после 1—2-недельного перерыва. 
Прием экдистена целесообразно комбинировать с 
потреблением белковых препаратов и витаминов 


группы В. 
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» Экдистен эффективен также в практике 
медико-биологической коррекции спортивной 
деятельности, особенно в тех случаях, где необ. 
ходимо улучшить скоростно-силовые качества и 
повысить функциональное состояние мышечной 
системы. Применение его спортсменами не проти- 
воречит требованиям антидопингового контроля. 

» По общетонизирующему воздействию на 
организм экдистен превосходит сапарал и (в от- 
личие от последнего) обладает выраженной ана- 
болической активностью. 

» В отличие от стероидных анаболических 
препаратов (метиландростендиол, неробол, не- 
роболил и др.) экдистен, оказывая анаболическое 
воздействие, не проявляет характерных для них 
гормональных эффектов (прежде всего андроген- 
ного) и может быть рекомендован в тех случаях, 
когда назначение стераноболов нежелательно. 

На основании изложенного Фармакологи- 
ческий Комитет МЗ СССР Постановлением от 
5 июля 1984 г. (протокол № 15) рекомендовал эк- 
дистен к медицинскому применению. Приказом 
МЗ СССР за № 848 от 30 июня 1987 г. экдистен 
разрешен к широкому применению (регистраци- 
онное удостоверение МЗ СССР № 87/848/2). В 
1998 г. препарат был перерегистрирован в Главном 
управлении по контролю качества лекарствен- 
ных средств и медицинской техники МЗ Респу- 
блики Узбекистан под тем же номером 87/848/2. 
В Украине экдистен зарегистрирован в качестве 
диетической добавки и поэтому доступен сегодня 
украинским спортсменам. 

Следует отметить, что количество средств, об- 
ладающих анаболическим действием, постоянно 
растет. Используя научный подход, зная общие 
закономерности действия анаболических препа- 
ратов и некоторые частные их особенности, каж- 
дый человек может подобрать то средство, которое 
для него наиболее приемлемо в данный момент. 
При этом необходимо учитывать возраст, пол, со- 
стояние здоровья, вид спорта и т. д. Предпочте- 
ние следует отдавать растительным препаратам, 
витаминам и продуктам пчеловодства, как наибо- 
лее безвредным и физиологичным. Использовать 
синтетические препараты с гормональной актив- 
ностью следует только по назначению врача и под 
строгим врачебным контролем, при этом врач дол- 
жен предусмотреть побочные действия и попытать- 
ся их скорректировать. Например, для нейтрализа- 
ции вредного действия анаболических стероидов 
на печеночную ткань необходимо одновременно 
назначить препараты, улучшающие функцию пе- 
чени (поливитамины, кобамамид, холина хлорид 








ит п.). Необходимо максимально полное ис- 
пользование физиологических реакций усиления 
анаболизма, которые возникают при беге, закали- 
вании, Гипоксической дыхательной тренировке, 
кратковременном голодании (не более 24 ч), дози- 
рованном болевом воздействии и др. Следует пом- 
нить, что одно и то же средство может не только 
помочь, но и принести вред, если применять его 
не к месту, не ко времени и не в меру. 

Гомеопатические препараты являются совер- 
шенно безвредными, не запрещенными к при- 
менению контролирующими спортивными ор- 
ганами, а факт их употребления не может быть 
установлен при допинг-контроле. Таким образом, 
такие препараты могут выступать в качестве аль- 
тернативы анаболическим стероидам и другим 
допинговым препаратам. 

С возникновения понятия “гомеопатия” и от- 
крытия “закона подобия” прошло около 200 лет. 
Первым и основным принципом гомеопатии явля- 
ется “закон подобия”, заключающийся в том, что 
лекарственные средства в малых дозах эффектив- 
ны при тех же заболеваниях, которые вызывают 
данные вещества в больших дозах. Закон открыт 
С. Ганеманом и назван “зииШа зпий из сигапалг” 
(“подобное подобным излечивается”). Это стало 
отправной точкой практической гомеопатии, т. е. 
применения подобнодействующих веществ. 

Хорошо известно, что многие лекарственные 
средства в больших дозах вызывают симптомы, 
характерные для тех болезней, при которых они 
применяются. В мировой науке существуют раз- 
личные теории для объяснения закона подобия. 
С. Ганеман считал, что ткани больного человека 
проявляют сверхчувствительность к лекарствен- 
ным средствам в малых гомеопатических дозах. 
Болезнетворный фактор и гомеопатическое ле- 
карство проявляют воздействие на уровне едино- 
го субстрата, но их векторы влияют в противопо- 
ложном направлении. 

Малые дозы лекарств воздействуют на ре- 
цепторные механизмы реализации физиологиче- 
ских процессов, способствуя развитию каскада 
биохимических, физико-химических, квантово- 
механических реакций. Так, все применяемые в 
клинической практике высокоэффективные ле- 
карственные средства, например, адренергиче- 
ские (адреналин), гистаминергические (гистамин, 
димедрол), воздействуют на тканевые рецепторы. 

Гормоны организма и гормональные препа- 
раты (в том числе анаболические стероиды), как 
Указывалось, также проявляют специфическое 
влияние на рецепторы органов-мишеней. 


На разных этапах развития медицинской науки 
ученые, основываясь на достижениях физиологии, 
биохимии, физической химии, квантовой фарма- 
кологии, биофизики, пытались сравнить влияние 
малых доз лекарств с воздействием витаминных, 
гормональных, ферментных препаратов и дру- 
гих лекарств. Действительно, в настоящее время 
в фармакологии используется довольно больное 
количество препаратов в низких, практически го- 
меопатических дозировках (витамин В, — 0,05 мг, 
нитроглицерин — 0,5 мг ит. д.). Только малыми 
дозами можно объяснить влияние на организм че- 
ловека эфирных масел, фитонцидов и других фи- 
зиологически активных веществ растений. Таким 
образом, малые дозы не являются прерогативой 
только гомеопатии, они активно используются и в 
практической медицине. Терапевтическая актив- 
ность олигодинамических доз препаратов серебра, 
препаратов, используемых в иммуно- и вакци- 
нотерапии, свидетельствует о возможном эффек- 
тивном влиянии лекарственных средств в малых 
разведениях. Фармакология сегодняшнего дня не 
всегда может ответить на вопрос, чем определяет- 
ся специфичность того или иного лекарства, по- 
чему именно эта доза (концентрация) вызывает 
оздоровительную, лечебную или токсическую ре- 
акцию, поэтому учение о дозах настоятельно тре- 
бует всестороннего разрешения. 

Трудно найти в медицине вообще и в гомеопа- 
тии в частности положение, которое вызвало бы 
столько споров, недоверия и даже кривотолков 
как эффективность малых доз гомеопатических 
препаратов, применяемых для лечения больных. 
Открытое в последние годы свойство воды ко- 
дировать, запоминать и передавать информацию 
(информационно-волновой эффект) свидетель- 
ствует о правомочности применения гомеопати- 
ческих препаратов, для приготовления которых 
используется вода в разведениях (делениях) ле- 
карственного вещества. В настоящее время боль- 
шинство врачей-гомеопатов использует средние 
или низкие деления. 

Одним из положительных аспектов гомеопа- 
тии является индивидуальный подход к лечению 
больного с учетом его конституции, особенностей 
труда, быта, условий питания, влияния окружаю- 
шей среды. Основополагающий принцип меди- 
цины — лечить не болезнь, а больного находит 
воплощение и в гомеопатических канонах. 

Положительный момент гомеопатии — мини- 
мальное количество побочных реакций при назна- 
чении гомеотерапевтических лекарств как следствие 
применения препаратов в минимальных дозах. 
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Особенность гомеопатии — возможность кор- 
рекции функций нервной системы, обмена ве- 
ществ. Высока эффективность гомеопатии и при 
хронических заболеваниях, что особенно важно в 
настоящее время. 

Для современной медицины одним из актуаль- 
ных и сложных вопросов является положение о 
совместимости гомеопатических и фармакологи- 
ческих препаратов. Анализ отечественной и зару- 
бежной литературы свидетельстует, что возможно 
совместное применение тех и других препаратов. 
Некоторые зарубежные фирмы выпускают патен- 
тованные лекарства такого типа. 

Таким образом, гомеопатия является важным 
методом воздействия на организм человека, имею- 
щим свои положительные и отрицательные аспек- 
ты. В гомеопатии много оригинального и эффек- 
тивного, и поэтому совместными усилиями ученых 
и практиков следует и далее извлекать рациональ- 
ное зерно из этого метода, аргументированно под- 
тверждать или отрицать теоретические положения 
и практические рекомендации гомеотерапии. 

Так как гомеопатические препараты не за- 
прещены к применению в спорте, они могут и 
должны выступать как альтернатива анаболиче- 
ским стероидам и другим препаратам допинговой 
структуры. 

В состав гомеопатических анаболических ком- 
плексов могут входить следующие препараты. 

® Средства, стимулирующие синтез белка — 
агнус кастус, каладиум. 

» Стабилизатор обменных процессов в мышеч- 
ной ткани, регулятор трофики мышц — арника. 

® Средства, замедляющие переход мышечной 
ткани в соединительную — аурум йод и др. 

® Препарат, замедляющий переход мышечной 
ткани в жировую — курдлипид. 

» Дренажные средства, стимулирующие выве- 
дение из организма продуктов белкового обмена, 
тормозящих синтез белка — ацидум бензоикум, 
аммониум бензоикум, ацидум оксаликум, ацидум 
фосфорикум, берберис, ликоподиум, солидаго, 
аспарагус, колхикум и др. 

Примеры гомеопатических анаболических 
комплексов (можно выбрать любой по своему 
усмотрению. или, что конечно предпочтительнее, 
по совету гомеопата). 


Базовый комплекс 
1. Аурум йодатум 6 — 3 крупинки 1 раз в день 
вечером за 30 мин до чистки зубов. 
2. Агнус кастус 3 — 3 крупинки 1 раз в день за 


30 мин до обеда. 


3. Арника 3 (3х, 6) — 3 крупинки 1 раз в день 
за 30 мин до завтрака. 

4. Курдлипид 6 — 3 крупинки 1 раз в день че- 
рез 2 ч после обеда. 

5. Ацидум бензоикум 3 (6) — 3 крупинки 1 раз 
в день за 30 мин до ужина. 


Варианты комплексов 
(за основу которых взят базовый, но один или 

несколько препаратов заменены аналогами) 

1. Аурум йодатум 6. 

2. Агнус кастус 3. 

3. Арника 3 (3х, 6). 

4. Курдлипид 6. 

5. Берберис 3х — 3 крупинки 1 раз в день за 
30 мин до ужина. От предыдущего комплекса от- 
личается 5-й позицией. 

ры 

1. Аурум йодатум 6. 

2. Агнус кастус 3. 

3. Арника 3 (3х, 6). 

4. Курдлипид 6. 

5. Ликоподиум 6 — 3 крупинки 1 раз в день за 
30 мин до ужина. (От базового комплекса отлича- 
ется 5-й позицией.) 


1. Аурум йодатум 6. 

2. Каладиум 3 — 3 крупинки 1 раз в день за 
30 мин до обеда. 

3. Арника 3 (3х, 6). 

4. Курдлипид 6. 

5. Берберис Зх. 

(Отличие от базового комплекса — 2-я и 5-я 
позиции.) 


1. Аурум йодатум 6. 

. Каладиум 3. 

. Арника 3 (3х, 6). 

. Курлипид 6. 

. Ацидум бензоикум 3 (6). 
* 


ирьъьъ 


. Аурум йодатум 6. 
. Каладиум 3. 

. Арника 3 (3х, 6). 
. Курдлипид 6. 
.Ликоподиум 6. 


тьыфь = 


Особенности приема: крупинки рассасывать, 
не запивая. Зубы вечером нужно чистить без зуб- 
ной пасты или зубного порошка (водой и щет- 
кой). 

Гомеопатические препараты рекомендуется 
не принимать один день в неделю, свободный от 
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тренировок псюрсвиюваний, Курс приема го- 
меопатических комплексов составляет 3 мес, за- 
тем делается перерыв на | мес, после четырех 
таких курсов — перерыв 3 мес, далее цикл по- 
вторяется. 

Гомеопатические комплексы эффективны 
только при длительном использовании. 

Если спортсмен принимает гомеопатическое 
средство, а оно входит и в анаболический ком- 
плекс, его исключают из анаболического ком- 
плекса. (Исключением из этого правила являются 
дренажные средства.) 

Гомеопатия может быть использована теми, 
кто имеет предубеждение против химических 
средств, не переносит стероидные или иные ана- 
болики или предпочитает лечиться гомеопатиче- 
скими препаратами. 

Гомеопатия имеет стойких противников среди 
атлетов, которым нужен немедленный результат 
в виде “горы” мыши. У них даже есть соответ- 
ствующая формулировка — “при гомеопатии и 
результат гомеопатический”. Такие люди просто 
не умеют ждать. Но тот, у кого достаточно тер- 
пения, как правило, может быть вознагражден 
следующими положительными моментами при- 
менения гомеопатических анаболических комп- 
лексов: 

® постоянный рост мышц до оптимального 
физиологического предела, 

® не являются допингом, 

® малые дозы, 

‹ отсутствие побочных эффектов, характер- 
ных для традиционной фармакологии, 

* яркая индивидуализация при подборе пре- 
парата. 

Формы выпуска препаратов 
МепнушгасЦит — таблетки по 0,5 г; суппози- 
тории ректальные 0,5 г; 10 %-я мазь 
Вфохтит — таблетки по 0,2; 0,4 г; ампулы по 
би 10 мл 2 %-го раствора 
Ка! огоаз — таблетки по 0,2 г 
Марпегог — таблетки по 0,5 г 
Риозрвадепит — таблетки по 0,025; 0,05 г; 
2 %-Й раствор для инъекций 
СноНий сНоп4ит — порошок; ампулы по 2 мл 
20 %-го раствора (для капельных вливаний гото- 
вят | %-й раствор) р 

Ар|Цасит — таблетки сублингвальные по 0,01 г; 
3 %-я мазь в тубах по 50,0 г; глазные пленки еы 
0,002 г 

Ветивушт — таблетки по 
0,5 г 

Ес@чепши — таблетки по 0,005 г 


0,125; 0,25; 


НЕКОТОРЫЕ ПРЕПАРАТЫ 
МЕТАБОЛИЧЕСКОГО ТИПА ДЕЙСТВИЯ 


Метаболические препараты занимают сегод- 
ня значительное место в спортивной медицине. 
Большинство из них являются малотоксичными 
соединениями, что позволяет проводить фарма- 
кологическое воздействие, варьируя дозы в ши- 
роком диапазоне и обеспечивая обычно одновре- 
менное влияние на различные системы организма 
(многие препараты этой группы подробно пред- 
ставлены в соответствующих разделах). 

Единой классификации метаболических пре- 
паратов до настоящего времени нет. Наиболее 
приемлемой на сегодня является представленная 
классификация И. С. Чекмана и Н. А. Горчако- 
вой (цит. по Галенко-Ярошевскому, 2005). 

1. Субстраты энергетического обмена 

1.1. Макроэргические соединения: АТФ, АТФ- 
ЛОНГ, АДФ, АМФ (фосфаден), аденозин, гуано- 
зин, инозин (рибоксин), креатинфосфат (неотон) 
и др. 

1.2. Метаболиты гликолиза и пентозофосфатно- 
го цикла: глицеральдегид-3-фосфат, фруктозо-1,6- 
дифосфат, гексозофосфат, фосфоенолпируват и др. 

1.3. Субстраты цикла трикарбоновых кислот: 
янтарная кислота и ее производные (натрия сукци- 
нат, калия сукцинат, мексидол), яблочная кисло- 
та и ее производные (калия малат, натрия малат), 
а-кетоглутаровая кислота, фумаровая кислота. 

2. Коферменты энергетического обмена: ни- 
котинамид, никотинамиддинуклеотид, никотин- 
амиддинуклеотидфосфат. 

3. Компоненты дыхательной цепи: рибофла- 
вин, никотинамид, никотинамиддинуклеотид, 
цитохром С, убихинон. 

4. Субстраты и модуляторы липидного обмена 

4.1. Субстраты обмена липидов: фосфолипиды 
(эссенциале), липин. 

4.2. Модуляторы липидного обмена: карнитин, 
его препараты и производные (кардонат), мил- 
дронат, уфибрат). 

4.3.Антиоксиданты: витамины с антиокси- 
дантным действием, восстановленный глутатион 
и др. 

5. Средства коррекции белкового обмена 

5.1. Пуриновые и пиримидиновые основания 
и их производные: метилурацил, карбицил, кис- 
лоты фолиевая и оротовая, натрия нуклеинат. 

5.2. Глютаминовая и аспарагиновая кислоты и 
их производные: аспаркам (панангин), маглукорд, 
ацетилцистеин, таурин, тауфон, аргинин, глютар- 
гин, цитраргинин. 
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5.3. Глицин. : 

5.4. Дипептидные препараты: карнозин и др. 

5.5. Модуляторы МО-синтетазы: М-нитро-Г- 
аргинин, цитраргинин и др. 

5.6. ГАМК и ее производные: натрия оксибу- 
тират, ноотропил (пирацетам), аминалон, пика- 
милон, фенибут (ноофен) и др. 

5.7. Другие аминокислоты: метионин, трипто- 
фан, лизин (лизина эсцинат) и др. 

6. Синтетические препараты, регулирующие 
окислительно-восстановительные процессы в 
клетке: триметазидин (предуктал, тридуктан), 
пентоксифиллин (агапурин), триотриазолин и др. 

Ученые вначале обратили внимание на воз- 
можность применения метаболических препа- 
ратов как регуляторов энергетического обмена 
в условиях сердечной недостаточности, ишемии 
миокарда, а также при различных патологических 
состояниях, сопровождающихся гипоксией, а 
впоследствии — в практике подготовки спортсме- 
нов высокой квалификации. 

Далее рассмотрены некоторые препараты ме- 
таболического типа действия, применяемые в 
практике подготовки спортсменов высокой ква- 
лификации и в лечении специфической спор- 
тивной патологии, которые не рассматривались в 
других разделах данной книги. 

Макроэргические соединения 

Универсальным источником энергии в клет- 
ке (в том числе и мышечной) является свобод- 
ная энергия макроэргической фосфатной связи 
аденозинтрифосфата (АТФ), освобождаемая при 
гидролизе (распаде) АТФ до аденозинди- и аде- 
нозинмонофосфата (АДФ и АМФ) и неорганиче- 
ского фосфата. Однако содержащегося в мышцах 
АТФ достаточно для обеспечения работы в тече- 
ние не более чем 0,5 с, поэтому при мышечной 
работе используется энергия АТФ, синтезируемая 
непосредственно во время работы с использова- 
нием энергии других содержащихся в клетке вы- 
сокоэнергетических фосфатов (фосфагенов). 

Фосфокреатин (ФК) как источник энергии 
для мышечного сокращения играет ведущую роль 
при работе в анаэробной алактатной зоне мощ- 
ности, когда запасы его в мышечных клетках ли- 
митируют продолжительность и интенсивность 
работы. 

В качестве фармакологических средств кор- 
рекции работоспособности спортсменов из груп- 
пы фосфагенов представляют интерес имеющие- 
ся в настоящее время в аптечной сети препараты 
АТФ-ЛОНГ, неотон, фосфаден и адениловая кис- 
лота. Возможно применение креатинфосфата, су- 


ществующего в виде биологической добавки (ин- 
формация о нем представлена в соответствующем 
разделе). 

АТФ — синонимы: атрифос (Венгрия), миотри- 
фос (Польша), фосфобион (Румыния). Представ- 
ляет собой препарат, получаемый из мышечной 
ткани животных. Для медицинского применения 
выпускается раствор натрия аденозинтрифосфата 
1 %-й в ампулах для инъекций. 

В организме экзогенно введенная АТФ раз- 
лагается с образованием аденозиндифосфата, не- 
органического фосфора и аденозина. Именно с 
наличием последнего связывают вазо- и кардио- 
тропные свойства АТФ. Имеются также данные о 
стимуляции аденозином синтеза простагландинов 
с последующим вазодилатирующим действием, в 
частности, на коронарные сосуды. Возможность 
проникновения молекулы АТФ внутриклеточно 
исследователями отрицается. 

Натриевую соль АТФ, которую вводят внутри- 
мышечно или внутривенно, применяют в основ- 
ном в комплексной терапии мышечной дистро- 
фии и атрофии, для купирования пароксизмов 
наджелудочковой тахикардии, в лечении пери- 
ферических смешанных и центральных форм на- 
следственной пигментной дегенерации сетчатки. 

В настоящее время признан малоэффектив- 
ным препаратом в спорте высших достижений, 
поэтому в практике подготовки спортсменов вы- 
сокой квалификации не применяется. 

АТФ-ЛОНГ. Несмотря на то что в условиях 
ишемии миокарда синтез АТФ снижается, а пря- 
мое введение АТФ должно было бы привести к 
увеличению энергетических запасов в клетке и 
последующему уменьшению проявлений ишемии, 
натриевая соль АТФ не оказывает значительного 
эффекта в связи с невозможностью поступления 
внутрь клетки. Поэтому возникла необходимость 
создания нового препарата, который существен- 
но влиял бы на внутриклеточные метаболические 
процессы, в частности на энергетический потен- 
циал. Создание такого препарата основывалось на 
учете следующих биохимических особенностей. 

В организме АТФ является биологическим 
комплексообразующим реагентом, который про- 
являет свои основные метаболические и гемо- 
динамические свойства в комплексе с магнием, 
поэтому в большинстве обменных реакций тре- 
буется не только АТФ как метаболический суб- 
страт, но и магний как кофактор. Магний ока- 
зывает определяющее влияние на биологическую 
активность АТФ, препятствуя его разрушению 
путем ингибирования процессов дезаминирова- 
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ния и дефосфорилирования АТФ тк: 
успешной коррекции нарушений, 
ишемией и повреждением клеток, 
менение комплекса АТФ-магний 
АТФ совместно с М8? оказывает многогранное 
действие на физиологические и биохимические 
процессы, протекающие в клетке. Этот комплекс 
в постишемический период повышает содержа- 
ние внутриклеточного АТФ, уменьшает концен- 
трацию молочной кислоты в тканях, улучшает 
электролитный обмен, нормализует мембранную 
проницаемость, увеличивает уровень кальция и 
магния в митохондриях, уменьшает внутрикле- 
точный ацидоз. 

АТФ-ЛОНГ — первый оригинальный отече- 
ственный препарат, являющийся сложнокоорди- 
национным соединением. По химической струк- 
туре он не имеет аналогов в мире и защишен 
патентами Украины и Российской Федерации. 
Препарат получен путем направленного синтеза 
таким образом, что входящие в его состав ма- 
кроэргический фосфат, ион магния, аминокис- 
лота гистидин и ионы калия скоординированы 
так, что молекула легко встраивается в различные 
звенья метаболических процессов, имеет срод- 
ство к рецепторам мембран клеток. Именно этим 
определяется многостороннее фармакологическое 
действие АТФ-ЛОНГ. 

В ходе доклинических и клинических исследо- 
ваний было показано, что препарат АТФ-ЛОНГ 
обладает такими фармакологическими эффектами: 

* кардиопротекция в условиях ишемии; 

* повышение энергетических ресурсов клеток 
миокарда; 
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® угнетение интенсивности пероксидного 
окисления липидов; 
® повышение активности ионтранспортных 


систем, Ма*-К+-АТФазы и Са?*-АТФазы, повы- 
шение кальций-связывающего потенциала мем- 
браны, нормализация уровня калия и магния в 
сердечной мышце; ы 

* улучшение показателей центральной и пе- 
Риферической гемодинамики, коронарного кро- 
вотока; 

* оптимизация функционального © т 
левого желудочка в условиях ишемии, снижен 
Потребления миокардом кислорода; 

* создание условий для восстановлени ь 
Сового ритма у больных с мерцанием и м 
НИЕМ предсердий, купирования пароксизмаль 
Наджелудочковой тахикардии, уменьшения и 
Эктопических комплексов (предсердные и ЖелУ 
Дочковые экстрасистолы). 
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АТФ-ЛОНГ можно применять как в острых 
нических случаях, так и курсами для повыше- 
ния функциональной активности миокарда. 

При купировании острых состояний положи- 
ЛЬНЫЙ эффект отмечается через 30—40 с после 
сублингвального приема 10—40 мг препарата, 
прием можно повторять 3—4 раза в сутки неза- 
ВИСИМО ОТ приема пиши. 











Для лечения пароксизмальной суправентри- 
кулярной тахикардии внутримышечно вводят 
1—2 мл препарата (из расчета 0,2—0,5 мг-кг 
массы тела взрослого) 1—2 раза в день или ВНУ- 
тривенно капельно в дозе 1—5 мл (из расчета 
0,05—0,1 мг-кг-’) под контролем артериального 
давления 

Применение АТФ-ЛОНГ показано при сле- 
дующих заболеваниях и синдромах: 

* пароксизмальная наджелудочковая тахикар- 
дия; 

* другие нарушения ритма (в составе ком- 
плексной терапии); 

® ишемическая 
стенокардия; 

® постинфарктный и миокардитический кар- 
диосклероз; 

* вегетососудистая дистония по кардиальному 
типу; 

® миокардиодистрофия; 

® синдром хронической усталости; 

* гиперурикемия. 

Клиническая эффективность АТФ-ЛОНГ про- 
является у больных при сублингвальном приме- 
нении в дозе 20 мг 3 раза в день, начиная с 3—5- 
го дня регулярного приема. Установлено, что у 
больных, получавших АТФ-ЛОНГ, в отличие от 
больных, которым внутримышечно вводили на- 
триевую соль АТФ, уменьшалось число эпизодов 
сердцебиения, перебоев в работе сердца в покое. 
Частота приступов стенокардии за сутки при при- 
еме АТФ-ЛОНГ снижается в 2 раза, а натриевой 
соли АТФ - в 1,2 раза. При применении АТФ- 
ЛОНГ незначительно (на 7,5 %) уменьшается 
систолическое АД, что связывают с вазодилата- 
торными свойствами аденозина, на 15,3 % уве- 
личивается конечно-систолический индекс со- 
кратимости. После приема АТФ-ЛОНГ пациенты 
могут выполнять в 1,7 раза большую работу, чем 
больные, которым вводят натриевую соль АТФ. 

В отличие от АТФ, АТФ-ЛОНГ оказался так- 
же высокоэффективным в практике подготовки 
спортсменов высокой квалификации. (Примене- 
ние АТФ-ЛОНГ в практике спортивной подго- 
товки см. “Кардиопротекторы”.) 


болезнь сердца, стабильная 








Неотон — препарат фосфокреатина (Италия). 
Стремление повысить эффективность восста- 
новления энергетических ресурсов в миокарде 
привело к созданию еше одного препарата, со- 
держащего макроэргические соединения — фос- 
фокреатина (ФК). Неотон выпускается во флако- 
нах с содержанием 200, 500, 1000, 2000 и 5000 мг 
ФК, вводится внутривенно. 

Фармакокинетика. После однократной вну- 
тривенной инфузии происходит быстрое дозоза- 
висимое увеличение содержания ФК в крови до 
максимального уровня в течение 1—5 мин. Про- 
цесс выведения из организма ФК разделяется на 
две фазы: первая, быстрая, характеризуется вре- 
менем полувыведения ФК, составляющим 30— 
35 мин, продолжительность второй, медленной, 
фазы выведения, — несколько часов. Содержание 
ФК в моче начинает повышается через 30 мин и 
достигает максимума через 60 мин после введе- 
ния. Значительная часть введенного фосфокреа- 
тина захватывается разными органами. Анализ 
распределения экзогенного ФК в крови и других 
тканях свидетельствует, что это соединение спец- 
ифически накапливается в скелетных мыншах, 
миокарде и мозгу — тканях, в которых внутрикле- 
точный ФК играет функционально важную роль. 

Выведение ФК из тканей происходит медленно, 
чем и определяется продолжительность второй 
фазы выведения из организма. 

Фармакодинамика. Неотон улучшает метабо- 
лизм миокарда и мышечной ткани, тормозит про- 
цесс деструкции сарколеммы ишемизированных 
кардиомиоцитов и миоцитов, обеспечивает вну- 
триклеточный транспорт энергии. За счет улуч- 
шения микроциркуляции препарат уменьшает 
размер зоны некроза и ишемии. При ишемии и 
постишемической реперфузии вызывает анти- 
аритмический эффект, что связано с уменыше- 
нием эктопической активности желудочков и 
сохранением физиологической функции клеток 
волокон Пуркинье. 

Фосфокреатин является ключевым субстра- 
том в системе транспорта макроэргов к местам 
их утилизации. В условиях гипоксии или ише- 
мии сокращения мышц прекращаются в тот мо- 

мент, когда практически полностью исчерпыва- 
ются клеточные запасы ФК даже при сохранении 
около 90 % АТФ. Уменьшение концентрации 
ФК в клетке ниже критического уровня совпа- 
дает по времени с деструкцией мембраны и на- 
чалом необратимых изменений в клетке, иниции- 
руется фосфолиполиз и пероксидное окисление 


липидов. 
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Хотя клеточные мембраны считаются непро- 
ницаемыми для полярных соединений, таких, как 
ФК, имеются экспериментальные доказательства 
возможности поступления его в клетку при не- 
которых физиологических и патологических со- 
стояниях. 

Креатин и фосфокреатин участвуют в пере- 
носе энергии от митохондрий к местам ее ути- 
лизации, увеличивают энергетический потенциал 
и пул адениловых нуклеотидов в результате ак- 
тивации фосфорибозилпирофосфатазы (ключе- 
вой фермент синтеза нуклеотидов) двумя путями: 
косвенно через увеличение уровня АТФ и непо- 
средственно за счет устранения ингибирующего 
влияния на фермент АДФ. 

Препарат уменьшает повреждающее действие 
ишемии на клеточную мембрану, ограничивает 
размеры зоны некроза при экспериментальном 
инфаркте миокарда. Это влияние осуществляет- 
ся путем стимуляции аденилатциклазного ком- 
плекса сарколеммы, регулирующего поступление 
ионов Са?* через медленные каналы узловых кле- 
ток без участия креатинфосфокиназы. Под дей- 
ствием ФК происходит изменение гормональной 
регуляции метаболизма, в основе которой лежит 
активация гипофизарно-надпочечниковой систе- 

ы, стимуляция адаптивного синтеза протеинов, 
изменение ионного состава внутренней среды ор- 
ганизма и других реакций, что ведет к повыше- 
нию устойчивости организма к гипоксии. 

Установлено, что ФК, присутствующий в кар- 
диоплегических растворах в оптимальной кон- 
центрации, существенно улучшает защиту ише- 
мизированного сердца путем поддержания его 
функции, структурной целостности и постише- 
мического антиаритмического действия. 

Механизмы биохимических эффектов фосфо- 
креатина многообразны: 

* ингибирование агрегации тромбоцитов пу- 
тем удаления АДФ в ходе внеклеточной креатин- 
киназной реакции; 

* проникновение некоторого количества ФК 
внутрь клеток и его участие в системе транспорта 
энергии путем поддержания высоких локальных 
концентраций АТФ; 

® замедление деградации аденилнуклеотидов 
на уровне 5-нуклеотидазной реакции, протекаю- 
щей в сарколеммальной мембране кардиомио- 
цитов; 

* ингибирование накопления лизофосфогли- 
церидов в ишемизированном миокарде и обеспе- 


чение сохранности структуры сарколеммы мио- 
кардиоцитов; 
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. перевод мембраны клетки в более упорядо- 
ченное состояние в результате электростатическо- 
го взаимодействия между молекулой препарата и 
фосфолипилами в присутствии ионов кальция. 

Ввиду того что заряженные фосфолипиды рас- 
положены по обе стороны сарколеммы, экзоген- 
ный и эндогенный фосфокреатин могут быть в рав- 
ной степени важны для ее стабильности. Быстрое 
истощение клеточного фосфокреатина в период 
ишемии может быть одним из факторов дестаби- 
лизации мембраны и увеличения скорости ее раз- 
рушения. Экзогенный фосфокреатин может ста- 
билизировать мембрану после присоединения к ее 
внешней поверхности без проникновения в клетки. 

В эксперименте в условиях гипоксии и сер- 
дечной недостаточности введение фосфокреати- 
на сопровождается ингибированием процессов 
пероксидного окисления липидов, уменьшением 
органических повреждений клеточных мембран, 
вызванных гипоксией и стрессом. 

Показания к применению: острый инфаркт мио- 
карда; хроническая сердечная недостаточность; 
интраоперационная ишемия миокарда; интра- 
операционная ишемия конечностей; острое на- 
рушение мозгового кровообращения; в невроло- 
гии — для лечения больных с острым нарушением 
мозгового кровообрашения. Положительное воз- 
действие на метаболизм миокарда и микроцир- 
куляцию позволяет использовать неотон в спор- 
тивной медицине для профилактики развития 
синдрома физического перенапряжения и улуч- 
шения адаптации к экстремальным физическим 
нагрузкам, т. е. препарат эффективен в качестве 
посттренировочного восстановителя (гребец, бе- 
гун, пловец международного уровня могут старто- 
вать 1 раз в несколько дней с хорошей результа- 
тивностью, а при применении неотона — каждый 
день). Показана эффективность неотона и у хок- 
кеистов. Применение препарата перед соревнова- 
ниями уменышает выраженность ацидоза, но не 
способствует повышению результата. 

Режим дозирования: при остром инфаркте 
миокарда в первые сутки вводят 2—4 г внутри- 
венно струйно с последующей капельной инфу- 
зией 8—1б гв 200 мл 5 %-го раствора глюкозы в 
течение 2 ч. На вторые сутки назначают по 2—4г 
внутривенно капельно 2 раза в сутки, на третьи 
сутки — по 2 г внутривенно капельно 2 раза в 
сутки. При необходимости курс инфузий препа- 
рата по 2 г2 раза в сутки можно проводить в яя 
чение 6 дней. В случаях хронической сердечной 
недостаточности вводят внутривенно капельно по 
1-2 г2 раза в сутки в течение 10—14 дней. При 


интраоперационной ишемии миокарда препарат 
вводят в составе обычного кардиоплегического 
раствора в количестве 3 г на | л. Неотон добав- 
ляют в состав раствора непосредственно перед 
введением. Рекомендуется проведение курса ин- 
фузий препарата по 2 г 2 раза в сутки в течение 
3—5 дней, предшествующих хирургическому вме- 
шательству, и 1—2 дня после операции. При воз- 
можности развития интраоперационной ишемии 
конечностей рекомендуется внутривенно струйно 
ввести 2—4 г препарата до операции с последую- 
щей инфузией 8—10 гв 5 %-м растворе глюкозы 
в течение операции и периода реперфузии. При 
применении препарата в спортивной медицине 
его суточная доза составляет 5—10 г. 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к препарату. Данные о безопасности и 
эффективности применения неотона в периоды 
беременности и грудного вскармливания отсут- 
ствуют. 

Побочные эффекты: при применении по пока- 
заниям в рекомендованных дозах побочное дей- 
ствие не выявлено. 

Препарат следует вводить в максимально ко- 
роткие сроки с момента проявления признаков 
ишемии, что обеспечивает более благоприятный 
прогноз заболевания. Неотон не применяют для 
экстренной коррекции нарушений деятельности 
сердца. 

Передозировка: в настоящее время о случаях 
передозировки неотона не сообщалось. 

Лекарственное взаимодействие: при приме- 
нении в составе комплексной терапии неотон 
способствует повышению эффективности анти- 
аритмических, антиангинальных средств, а также 
препаратов, оказывающих положительное влия- 
ние на инотропную функцию миокарда. 

В настоящее время эффективность неото- 
на в спортивной медицине является бесспорной 
и доказанной. В частности, он включен в пере- 
чень обязательных препаратов, которые будут ис- 
пользоваться в процессе подготовки российских 
спортсменов к Олимпийским играм. 

Кислота адениловая (синоним: МАП — мы- 
шечно-адениловый препарат) — препарат, полу- 
чаемый из пивных дрожжей и содержащий смесь 
аденозинмонофосфорной, фруктозодифосфорной 
и других биологически активных кислот. Выпу- 
скают во флаконах по 100 мл, принимают внутрь 
по 1 ст. ложке 2—3 раза в день. 

Фосфаден (синонимы: АМФ, аленил, аде- 
нозинмонофосфат) регулирует  окислительно- 
восстановительные процессы, обладает сосудо- 
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расширяющим действием, участвует в биосинтезе 
порфиринов. Выпускается в виде таблеток по 
0,025 и 0,05 ги2 %-го раствора для инъекций. 
Суточная доза составляет до 0,15 г внутрь и до 
0,12 г внутримышечно, продолжительность при- 
ема 2—4 нед. 

Все указанные препараты, способствующие 
увеличению количества энергонасыщенных сое- 
динений в организме, наиболее эффективны при 
работе в анаэробной алактатной зоне мощности, 
и их применение в целях коррекции физической 
работоспособности показано во время соревнова- 
ний и на тех этапах учебно-тренировочного про- 
цесса, где предлагается развитие скоростной вы- 
носливости и работа в анаэробном режиме. Но 
без этих препаратов трудно работать и в аэробной 
зоне. 

Езафосфина — препарат О-фруктозо-1,6- 
дифосфата производства ВВОМЕОГСА ЕО$САМА 
шаиума СЫшиса-Еаппасеииса $.р.а. (Италия), 
который сегодня широко применяется в практике 
подготовки спортсменов высокой квалификации. 
Механизм его действия изучен недостаточно; 
О-фруктозо-1,6-дифосфат является промежу- 
точным продуктом окисления углеводов, т. е. 
это — предшественник АТФ. Естественно, уве- 
личение пула АТФ приводит к ускоренному вос- 
становлению утраченных в процессе тренировки 
энергетических ресурсов организма. В ходе под- 

готовки спортсменов высокого класса, в особен- 
ности специализирующихся в скоростно-силовых 
видах спорта, езафосфина зарекомендовала себя 
с наилучшей стороны и является сегодня одним 
из самых прогрессивных и широко применяемых 
в спортивной подготовке лекарственных средств. 

Как и для большинства других метаболит- 
ных препаратов, для езафосфины характерна 
низкая токсичность: ОГ.„ препарата для мышей 
при подкожном введении составляет 6526 (6020— 
7070) мг-кг", а при внутривенном — 874 (837— 
913) мг-кг”'; для крыс — 4107 (3731 — 4521) и 1160 
(1093—1230) мг-кг' при подкожном и внутривен- 
ном введении соответственно. Исследования по- 
дострой токсичности, проведенные на собаках 
и кроликах, показали, что после внутривенного 
введения препарата в дозах 100 или 200 мг-кг' в 
течение 30 дней не было обнаружено патологиче- 
ских изменений функциональных показателей и 

морфологических параметров. 

Исследованиями, проведенными на беремен- 
ных крольчихах, установлено, что препарат в до- 
зах 100 и 200 мг-кг! при внутривенном введении 
не проявляет эмбрио- и фетотоксического дей- 





ствия. При применении езафосфины женщинами 
в Ш триместре беременности не наблюдалось ни_ 
каких отрицательных реакций. 

Фармакокинетика: концентрация О-фруктозо- 
1,6-дифосфата в плазме крови, измеренная в тече- 
ние 5 мин после вливания по 250 мг-кг`! вещества 
здоровым добровольцам, составляет 770 мг-л-. 
Снижение концентрации лекарства в плазме напо- 
ловину варьируется от 10 до 15 мин, а через 80 мин 
после окончания введения препарат в плазме кро- 
ви не определяется. Полное исчезновение из плаз- 
мы обеспечивается его поступлением в экстра- 
сосудистое пространство, а также гидролизом до 
неорганического фосфата и фруктозы. 

Фармакодинамика: О-фруктозо-1,6-дифосфат 
участвует в промежуточном этапе гликолиза. Био- 
химические исследования шт уйго и на животных 
показывают, что О-фруктозо-1,6-дифосфат в те- 
рапевтических дозах взаимодействует с клеточной 
мембраной эритроцитов, облегчает усвоение клет- 
ками плазматического калия и повышает в них 
содержание 2,3-дифосфоглицерата. О-фруктозо- 
1,6-дифосфат уменышает гемолиз эритроцитов, 
подвергшихся механической травме, и подавляет 
активность нейтрофилов, подверженных химиче- 
ским воздействиям и продуцирующих свободно- 
радикальные формы кислорода. 

Установлено, что О-фруктозо-1,6-дифосфат 
благоприятно воздействует на метаболизм мио- 
карда, в частности, в изолированном сердце кро- 
лика препятствует токсическому действию калия 
на сократимость предсердий. В клинических ис- 
следованиях установлено, что препарат ускоряет 
восстановление эффективной сердечной деятель- 
ности после длительной ишемической болезни. В 
опытах на мышах показано уменьшение биохи- 
мических и электрокардиографических проявле- 
ний кардиотоксичности цитостатиков. 

В модельных исследованиях на кроликах уста- 
новлена способность езафосфины восстанавли- 
вать сердечную деятельность после остановки 
сердца, вызванной гипоксией. У собак препарат 
предотвращает снижение уровня АТФ и креа- 
тинфосфата при экспериментальной ишемии 
миокарда и ограничивает площаль некроза, спро- 
воцированного острой коронарной окклюзией. 
Кроме того, исследования на крысах свидетель- 
ствуют, что Р-фруктозо-1,6-дифосфат предотвра- 
щает морфофункциональные постишемические 
изменения почек. 

Для езафосфины характерно мембранопротек- 
торное действие, она увеличивает захват ионов ка- 
лия эритроцитами и снижает его концентрацию 
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в плазме крови. Это приводит к увеличению соот- 
ношения между внутриклеточной и внеклеточной 
концентрацией ионов калия, а также соотношения 
внутри- и внеклеточного значения рн, что, в свою 
очередь, противодействует развитию ацидоза. 

Езафосфина оказывает влияние на снабже- 
ние клеток кислородом. В экспериментах ш уйго 
установлено, что препарат повышает уровень 
АТФ в эритроцитах крови человека и способству- 
ет увеличению транспорта кислорода за счет по- 
вышения содержания 2,3-ДФГ (последний, как 
известно, прямо влияет на уровень кислорода в 
эритроцитах). 

Препарат проявляет воздействие на спо- 
собность клеточных мембран к деформации, в 
частности, продемонстрировано улучшение рео- 
логических свойств крови, в том числе за счет по- 
вышения пластичности эритроцитов и улучшения 
сопротивляемости к гемолизу. 

Езафосфина может выступать в качестве сти- 
мулятора реполяризации и глюкозного обмена 
и в клетках гладкой мускулатуры, в том числе в 
клетках миометрия, поскольку она поддерживает 
высокий внутриклеточный потенциал (высокое 
значение соотношения АТФ/АДФ). Способству- 
ет увеличению активности фосфофруктокиназы, 
внутриклеточного запаса богатых энергией фос- 
форных соединений и притоку в клетку ионов 
калия. В тучных клетках она предотвращает вы- 
свобождение гистамина. 

Препарат вызывает восстановление никотина- 
мидадениннуклеотида (НАД*), который является 
коферментом цитоплазматической и митохонд- 
риальной алкогольдегидрогеназ. Эти ферменты, 
в свою очередь, вызывают окисление этилового 
спирта до ацетальдегида и ацетата, что приводит 
к снижению его концентрации. 

Клинические исследования подтвердили, что 
терапия езафосфиной быстро и эффективно уве- 
личивает содержание 2,3-ДФГ в крови. Посколь- 
ку такая терапия приводит к быстрому повыше- 
нию концентрации кислорода без увеличения 
нагрузки на сердце, препарат может быть показан 
к применению у пациентов, находящихся в кри- 
тическом состоянии и требующих многочислен- 
ных трансфузий. 

Повышение устойчивости эритроцитов к ге- 
молизу позволяет использовать езафосфину для 
различных методов лечения пациентов с искус- 
ственным кровообращением. 

Езафосфина нормализует вялые сокращения 
матки вследствие падения маточного тонуса, вы- 
званного передозировкой стимуляторов, таких, 


как окситоцин и ПГ2а. У женщин с отсутстви- 
ем родовой деятельности, вызванной длитель- 
ным применением окситоцина, препарат в зна- 
чительной степени снижал время восстановления 
сократительной способности матки, вызывал 
ритмичные ее сокращения и правильное распро- 
странение сократительных волн, а также способ- 
ствовал нормализации сокращения матки в по- 
слеродовый период. 

Езафосфина положительно влияет на клетки 
миокарда. В экспериментах на животных было 
показано, что она заметно повышает концентра- 
цию АТФ и креатинфосфата в ишемизированных 
и нормально перфузируемых участках ткани мио- 
карда, за счет чего улучшает сердечную деятель- 
ность и уменынает ишемию, а также улучшает 
сократительную функцию миокарда при хрониче- 
ской сердечной недостаточности. При стабильной 
стенокардии препарат повышает показатели вы- 
носливости и эффективность работы сердца при 
физических нагрузках. Езафосфина поддержива- 
ет насосную функцию сердца на более высоком 
уровне и обладает выраженным противофибрил- 
ляторным и антиаритмическим действием. 

Клинические исследования свидетельствуют, 
что введение езафосфины пациентам с острым 
инфарктом миокарда приводит к улучшению ге- 
модинамики, ограничению зон некроза миокар- 
да, увеличению сердечного индекса и ударного 
объема крови, улучшению ЭКГ. 

Препарат влияет и на ишемизированные ткани 
головного мозга: в дозе 250 мг-кг! при внутривен- 
ном введении увеличивает как приток крови в мозг, 
так и локальный кровоток в теменной области коры 
головного мозга. В условиях глобальной преходя- 
щей ишемии мозга наблюдается тенденция к усиле- 
нию цереброваскулярного эффекта препарата. 

Езафосфина способствует развитию анаболи- 
ческих процессов у пациентов с катаболическими 
состояниями, переведенных на полное паренте- 
ральное питание, за счет снабжения тканей не- 
органическим фосфором и ускорения реакции 
гликолиза. 

Исходя из механизма действия езафосфину 
можно также применять в комплексной терапии 
алкогольного абстинентного синдрома. Под влия- 
нием препарата купируется астеническая симпто- 
матика, отмечается редукция психических наруше- 
ний, неврологических расстройств и купирование 
вегетативных расстройств, выражающихся в таких 
симптомах, как тахикардия и повышение артери- 
ального давления. Приведенные данные позволя- 
ют говорить о том, что езафосфина: 
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* взаимодействуя с клеточными мембрана- 
ми, вызывает изменения биохимического соста- 
ва клетки, облегчая поступление в клетку ионов 
калия и, как следствие, последующее увеличение 
поляризации клеточной мембраны; 

® стимулирует процесс насышения тканей 
кислородом за счет повышения выработки 2,3- 
ДФГ в эритроцитах и повышения уровня АТФ; 

® повышает устойчивость эритроцитов к ге- 
молизу; 

® улучшает обмен глюкозы 
независимому механизму; 

® стимулирует фосфофруктокиназу и ускоряет 
синтез дифосфата фруктозы с увеличением аде- 
нильного пула; 

* вызывает восстановление никотинамидаде- 
ниннуклеотида (НАД+) и, как следствие, вызыва- 
ет снижение концентрации этилового спирта. 

Показания к клиническому применению: ишемия 
и острый инфаркт миокарда (в составе комплекс- 
ной терапии); гипофосфатемии (шоковое состоя- 
ние, многократное переливание крови, хрониче- 
ский алкоголизм, продолжительное голодание, 
хроническая дыхательная недостаточность); при 
парентеральном питании; операции с использо- 
ванием экстракорпорального кровообращения; 
нарушение периферического кровообращения по 
ишемическому типу; в комплексной терапии ал- 
когольного абстинентного синдрома. 

Положительное воздействие на метаболизм 
миокарда, нервной ткани и микроциркуляцию 
позволяет использовать езафосфину в спортивной 
медицине для профилактики развития синдрома 
физического перенапряжения и улучшения адап- 
тации к экстремальным физическим нагрузкам, 
т. е. препарат эффективен в качестве посттрени- 
ровочного восстановителя. 

Противопоказания: гиперчувствительность к 
препарату, гиперфосфатемия, почечная недоста- 
точность. 

Побочные эффекты: очень редко — аллергиче- 
ские реакции разной степени тяжести, вплоть до 
анафилактического шока. В случае внутривенно- 
го вливания со скоростью выше 10 мл в минуту 
могут отмечаться гиперемия кожных покровов, 
тахикардия и онемение конечностей. При попа- 
дании раствора препарата во внесосудистое про- 
странство, прежде всего, в подкожно-жировую 
клетчатку, возможно появление легкой боли и 

местного раздражения. 

Взаимодействие с другими препарами: фарма- 
кологическое взаимодействие не установлено; не 
следует использовать препарат вместе с лекарства- 


по инсулин- 


ми, нерастворимыми при РН 5,5 средствами ИЛИ 
одновременно со шелочными растворами солей 
кальция. 

Форма выпуска: ЕзазНпа 5 г — одна упа- 
ковка содержит флакон с 5 г О-фруктозо-16- 
дифосфата натриевой соли в виде лиофили- 
зированного порошка, что соответствует 3,75 г 
Р-фруктозо-1,6-дифосфата; а также флакон с 
10 мл стерильной апирогенной воды в качестве 


растворителя. а 
Форма выпуска: Езаозйпа 100/50 мл годного 
к употреблению раствора — одна упаковка со- 


держит флакон 100/50 мл раствора О-фруктозо- 
1,6-дифосфата натриевой соли, готового к 
употреблению из расчета 7,5/3,75 г О-фруктозо- 
1,6-дифосфата на 100/50 мл раствора. 

Способ применения: растворить 5 г порошка 
в растворителе (50 мл) из флакона. Инъекцию 
проводить внутривенно из расчета 10 мл в 1 мин, 
(соответствует 1 г в минуту). Раствор, получен- 
ный из лиофилизированного порошка, остается 
стабильным в течение как минимум 24 ч при ком- 
натной температуре. 

Способ применения езафосфины 100/50 мл 
годного к употреблению раствора: инъекцию про- 
водить внутривенно из расчета 10 мл в минуту. 

Следует помнить, что раствор (как приготов- 
ленный, так и готовый к употреблению) должен 
быть использован в единственный прием, нельзя 
использовать возможный остаток. 

Суточная доза препарата составляет 70— 
160 мг-кг! лиофилизированного порошка, что 
соответствует 1—2 флакона в день езафосфины 
5 гили 0,7—1,6 мл-кг-! готового к употреблению 
раствора, что соответствует 1 флакону в день еза- 
фосфины 100 мл. В случае лечения гипофосфа- 
темии дозировка препарата должна определяться 
се выраженностью в целях предотвращения раз- 
вития гиперфосфатемии. При назначении более 
высоких дозировок общую суточную дозу следу- 
ет разделять на два приема. Для детей дозиров- 
ка препарата должна быть установлена с учетом 
массы тела. При применении препарата в спор- 
тивной медицине его суточная доза составляет 
5—10 г. 

Особенности применения: контролировать 
фосфатемию у пациентов с клиренсом креатини- 
на, меньшим 50 мл-мин-'. В раннем детском воз- 
расте препарат должен быть использован только в 
случае необходимости под строгим медицинским 
контролем. Раствор, готовый к употреблению: 
препарат содержит метабисульфит натрия, это 
вещество может провоцировать у чувствительных 
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пациентов, особенно у астматиков, реакции ал- 
ергического типа и тяжелые астматические при- 
ступы. Нельзя использовать раствор, если он не 
абсолютно прозрачен. 

В настоящее время эффективность езафосфи- 
ны, как и неотона, в спортивной медицине явля- 
ется бесспорной и доказанной. 

Глюкоза — один из наиболее часто исполь- 
зуемых для повышения работоспособности есте- 
ственных субстратов. При физических нагрузках 
введенная в организм глюкоза активно окисля- 
ется в качестве источника энергии, предохра- 
няя от расходования в течение определенного 
времени собственные запасы углеводов. Одно- 
кратный прием глюкозы за некоторое время до 
нагрузки слабо влияет на работоспособность, 
более выраженного эффекта можно достичь при 
использовании ее непосредственно при физи- 
ческой деятельности, характеризующейся раз- 
витием гипогликемии. Глюкоза повышает анти- 
токсическую функцию печени, что очень важно 
при физической нагрузке. Однако необходимо 
отметить, что при нагрузках высокой интенсив- 
ности прием глюкозы в большой дозе, особенно 
за 0,5—1 ч до нагрузки, может снизить работо- 
способность. Этот эффект связан, возможно, с 
подавлением глюконеогенеза как глюкозой, так 
и инсулином, выделяющимся в ответ на ее при- 
ем. Блокада глюконеогенеза должна приводить к 
нарушению утилизации активно продуцируемой 
при интенсивной физической нагрузке молоч- 
ной кислоты и в результате — к снижению рабо- 
тоспособности. Следовательно, лишь оптималь- 
ное количество глюкозы в крови поддерживает 
работоспособность на должном уровне. 

ТАД-300 и ТАД-600 — препараты восстанов- 
ленного глутатиона (С$Н) — трипептида, содер- 
жащегося в цитоплазме. тутатион выполняет не- 
сколько биохимических функций на клеточном 
уровне. Сульфидрильная группа цистеиновой со- 
ставляющей глютатиона обладает высоконуклео- 
фильным действием и поэтому представляет со- 
бой основную цель электрофильной реакции, в 
которую вступают некоторые ксенобиотики и их 
активные метаболиты. Результатом этой реакции 
является защита основных нуклеофильных струк- 

тур и тем самым предупреждение токсического 
повреждения клеток. 

Вступая в реакцию конъюгации © различными 
органическими оксидированными метаболиками, 
глютатион образует с ними менее токсичные сое- 
динения, которые в дальнейшем могут быть легко 
метаболизированы и выведены из организма. 








Уровень глютатиона в клетках может быть 
снижен вследствие неправильного питания, пере- 
несенных заболеваний, злоупотребления лекар- 
ственными средствами и наркотическими веще- 
ствами. 

В организме животных и человека глютатион 
выполняет защитную функцию, он снижает ток- 
сичное воздействие таких веществ, как салици- 
ловая кислота, фосфорорганические соединения, 
противоопухолевые препараты, спирт этиловый, 
антибиотики пенициллинового ряда. 

Показания к применению: как средство при ин- 
токсикации следующими веществами — спирт 
этиловый, фосфорорганические соединения, 
ацетаминофен, противоопухолевые и противот 





берк лезные препараты, психотропные средства 


(пре е всего, неиролептики и антидепрессанты); 
эффективен при профилактике или лечении по- 
ражений, вызванных радиоактивным облучением, 
применим в гепатопатии. 

Дозировка: при состояниях средней тяжести 
1—2 ампулы ТАО-300 вводить ежедневно вну- 
тривенно медленно или внутримышечно, при бо- 
лее тяжелых состояниях — 1—2 ампулы ТАО-600 
ежедневно внутривенно медленно или внутримы- 
шечно. 

Передозировка не описана. 

Побочные реакции: возможно появление кож- 
ной сыпи, которая исчезает после прекращения 
приема препарата. Информация о несовместимо- 
сти с другими препаратами отсутствует. 

Форма выпуска: ТАР-300 — упаковка содер- 
жит 5 ампул по 0,323 г натриевой соли восста- 
новленного лиофилизированного глутатиона и 
5 ампул, содержащих по 3 мл растворителя; ТАО- 
600 — упаковка содержит 5 ампул по 0,646 г на- 
триевой соли восстановленного лиофилизирован- 
ного глутатиона и5 ампул, содержащих по 4 мл 
растворителя. 

Натрия оксибутират — натриевая соль гамма- 
оксимасляной кислоты (ГОМК) является синте- 
тическим аналогом природного метаболита, вы- 
явленного в ткани мозга. Оказывает седативное, 
ноотропное, наркозное, антигипоксическое дей- 
ствие. Слабый аналгетик, активный миорелак- 
сант. Основной точкой приложения препарата 
является тканевой метаболизм и, прежде всего, 
углеводный обмен (адреналин — антагонист, ин- 
сулин — синергист). 

_ Натрия оксибутират относится к препаратам с 
необычной судьбой. С момента его открытия ми- 
нуло 40 лет, уже прошло более 10 лет, как умер 
его “крестный отец”, французский исследователь 
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А. Лабори, но до сих пор клиническое примене- 
ние натрия оксибутирата официально разреше- 
но лишь во Франции, в Италии и на постсовет- 
ском пространстве. В американской, британской 
и канадской научной медицинской периодике 
какие-либо сведения об исследовании или приме- 
нении натрия оксибутирата отсутствуют. В фун- 
даментальном справочнике “Огаз$ ш Апезенс 
Ргасйсе”, составленном известным американским 
анестезиологом Викерсом, представлена един- 
ственная краткая характеристика оксибутирата: 
“К сожалению, этот отличный препарат недо- 
ступен для американских анестезиологов”. В чем 
же причина такого информационного вакуума по 
этому препарату и его почти тотального междуна- 
родного бойкота? 

Интересный факт: в 1990 г. американская ас- 
социация по пищевым продуктам и медикамен- 
там (ЕРА) официально запретила продажу этого 
вещества в США, ав 2000 г. ужесточила этот за- 
прет. Но не продажу в аптечной сети, где его ни- 
когда и не продавали, а в кафе, “забегаловках” и 
киосках. 

Однако, если предпринять контекстный по- 
иск в Интернете (ключевые слова “Габоги Н.” 
или “СНВ” (затта-Вудгохубщнугае, гамма- 
оксибутират, ГОМК), 99 % упоминаний о СНВ 
будут найдены на сайтах спортсменов и культури- 
стов, многие из которые считают его “идеальным 
анаболиком”, а также тусовщиков и эротоманов, 
признающих ГОМК одним из самых действенных 
и при этом безобидных психоэнергизаторов и аф- 
родизиаков. И это не случайно: ГОМК является 
одним из мощнейших из всех известных на сегод- 
няшний день стимуляторов гипофиза. 

Впервые эндогенная ГОМК была выделена в 
1874 г. Методика ее синтеза была опубликована в 
1929 г. Это вещество не вызывало у исследовате- 
лей особого интереса, пока французский ученый 
А. Лабори (1914—1995) не занялся изучением его 
биологической роли и не ввел его в клиническую 
практику в 1960 г. Имя А. Лабори достаточно ред- 
ко упоминается в современной медицинской ли- 
тературе. Между тем, каждое открытие этого че- 
ловека, а их было немало, могло бы обессмертить 
имя любого профессионала. Перечислим хотя бы 
некоторые из них. . 

1. Открытие и изучение смеси “глюкоза — ка- 
лий — инсулин” (поляризующей смеси) и первое 
применение ее при фибрилляции желудочков за- 
долго до мексиканца Деметриоса Соди-Паллареса, 
который, кстати, ссылается в своих работах на 
Лабори как на автора идеи. 


2. Теоретическое обоснование идеи примене- 
ния аспартата калия и магния (современный па- 
нангин). 

3. Открытие и первые клинические испытания 
хлорпромазина (аминазина) — первого нейролеп- 
тика. 

4. Открытие, исследование и первое клиниче- 
ское применение оксибутирата. 

5. Первые успешные теоретические и прак- 
тические разработки искусственной гипотермии 
(совместно с Низиепагта и сотр.), которую назвали 
гибернацией и рассматривали как один из пер- 
спективных путей выведения организма из крити- 
ческого состояния. В кастрированном виде гибер- 
нотерапия Лабори и Югенара ныне известна под 
названием “искусственная гипотермия”. 

6. Концепция нейролептаналгезии,  вопло- 
щенная с его подачи на практике Пе Сазхго и 
Мипаееег. 

7. Введение в анестезиологическую практику 
терминов “нейролептаналгезия” и “атараксия”. 

8. Прямые указания на потенциальные по- 
лезные свойства многих химических соединений, 
которые затем были реализованы в виде эффек- 
тивных фармпрепаратов. 

9. Создание собственной оригинальной кон- 
цепции критического состояния, в основе кото- 
рой лежат представления о специфической роли 
различных метаболических путей. Создание от- 
дельной области знания, которую А. Лабори на- 
звал “агрессология” и издание во Франции жур- 
нала “Азтеззо]оз1е” К сожалению, высочайший 
профессиональный уровень изложения сделал эту 
и другие концепции недоступными для разума 
практических врачей. 

Знакомство с его работами убеждает, что этот 
человек видел суть медицины совсем не так, как 
она представляется нам сейчас. Он очень ясно по- 
нимал, что какими медиаторами ни возбуждались 
бы различные рецепторы, дело в большинстве 
случаев заканчивается той или иной переориента- 
цией путей клеточного метаболизма, поскольку в 
основе любого физиологического акта лежат био- 
химические процессы. Его основной терапевтиче- 
ской идеей было воздействие на метаболические 
пути с помощью различных веществ, включаю- 
щихся в метаболизм (глюкоза, левулеза, аспартат, 
гидрохинон, ГОМК, трис-буфер, янтарный полу- 
альдегид и множество других соединений). 

К сожалению, недоступность идей А. Лабори 
ни м биохимическими форму- 

ми) для разума врачей и боль- 
шинства исследователей сыграла с автором злую 
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шутку. Наука попросту пошла по другому пути 
К, Мв-аспарагинат, поляризующая смесь, окси- 
бутират и нейролептаналгезия — вот, пожалуй, 
и все, что современная медицина сочла нужным 
отобрать для себя из богатейшего и разнообраз- 
ного наследия этого человека, предав забвению 
его самого. 

Однако вернемся к натрия оксибутирату. 
“Синтез и метаболическое исследование ГОМК 
относятся к понятиям, входящим в гипотезу об 
ориентации метаболических путей. Нам действи- 
тельно казалось, что направление глюкозо-6- 
фосфата на гексозомонофосфатный путь вместо 
его использования на пути Эмбдена— Мейергофа 
должно явиться причиной угнетения и сна. Чтобы 
создать такую ориентацию, нам надо было окис- 
лить МАБРН, и мы думали это осуществить, ини- 
циировав липогенез. Для этого нам нужен был 
исходный скелет длинных цепей жирных кислот, 
к которому, окисляя МАЮРН, присоединились 
бы С, фрагменты...” — так излагает А. Лабори 
историю открытия ГОМК. Любопытно, что этот 
препарат относится к числу тех немногих, фор- 
мула которых была сначала целенаправленно и 
безошибочно вычислена на бумаге, а затем после- 
довал синтез. Уже через год, в 1961 г., А. Лабори 
располагал результатами 8000 случаев клиниче- 
ского применения этого препарата. 

В 80-х годах ХХ в. препарат стал широко до- 
ступен в магазинах биоактивных пищевых доба- 
вок, где его продавали без рецепта, а приобре- 
тался он в основном культуристами в связи с его 
способностью стимулировать выделение СТГ. В 
последние годы натрия оксибутират стал популя- 
рен в качестве энергезирующего, восстанавлива- 
ющего силы препарата, обеспечивающего прият- 
ное, приподнятое настроение (подобно алкоголю, 
но без похмелья), а также мощные просексуаль- 
ные эффекты. 

В течение 30 лет (до 1990 г.) все научные пу- 
бликации о ГОМК сообщали только о много- 
численных положительных физиологических 
эффектах препарата, а также об отсутствии дол- 
госрочных отрицательных последствий его при- 
ема. В 1964 г. А. Лабори сообщил об его очень 
низкой токсичности как об одном из основных 
свойств ГОМК. В 1974 г. он же впервые описал 
весь метаболизм препарата и отметил полное от- 
сутствие необходимости детоксикации организ- 
ма после его приема. До 1989 г. эта точка зрения 
оставалась незыблемой, однако 8 ноября 1990 г. 
ЕРА запретила безрецептурную продажу этого 
препарата в США в связи с 57 сообщениями об 


острых осложнениях, связанных с его примене- 
нием. Эти так называемые осложнения на са- 
мом деле оказались обусловленными банальной 
передозировкой препарата, в результате которой, 
естественно, возникал глубокий медикаментоз- 
ный сон, принимаемый окружающими за кома- 
тозное состояние. 

В 1991 г. Чин и Креуцер, ученые из Калифор- 
нийского управления здравоохранения, опубли- 
ковали сообщение о 10 случаях отравления СНВ. 
Они предупредили о возможности злоупотребле- 
ния препаратом и сообщили, что все опрошенные 
пациенты отмечали на фоне его приема приятное 
чувство “кайфа”. Некоторые из них продолжали 
принимать препарат, потому что “с ним чувство- 
вали себя хорошо”, что было расценено авторами 
как потенциальная угроза общественному здоро- 
вью. Несмотря на суровый язык документа, в нем 
не содержится сведений о долгосрочных неблаго- 
приятных эффектах или формировании физиоло- 
гической зависимости. 

В четырех из 10 случаев “отравления” доза бы- 
ла неизвестна, в следующих четырех имел место 

дновременный прием и других веществ (обыч- 
но алкоголя), два пациента страдали нелеченной 
эпилепсией. В связи с тем что алкоголь и другие 
депрессанты центральной нервной системы офи- 
циально не рекомендуется сочетать с приемом 
ГОМК во внебольничных условиях и этот пре- 
парат противопоказан при эпилепсии, указанные 
случаи нельзя воспринимать всерьез. Проблема 
передозировки не возникает, если выполняются 
указания по приему препарата. 

Несмотря на обеспокоенный тон, авторы под- 
тверждают, что смертельных исходов не было и 
что прекращение приема препарата сопровожда- 
лось полным восстановлением функций без дол- 
госрочных побочных эффектов. Они пришли к 
заключению, что прогноз при отравлении ГОМК 
вполне благоприятен. 

Отсутствие пристрастия к ГОМК в связи с эй- 
форией, которую вызывает этот препарат, нуж- 
дается в оценке. Возможно, оксибутират спосо- 
бен при длительном частом приеме формировать 
психологическое привыкание к нему, к счастью, 
преодолимое. Даже упомянутые критики ГОМК 
Чин и Креуцер утверждают, что ни в одном ис- 
следовании не сообщается о долгосрочных побоч- 
ных эффектах, формировании привыкания или 
зависимости. 

Со времени запрета в США в 1990 г. ГОМК 
продолжает производиться в подпольных услови- 
ях и широко распространен на “черном рынке”, 
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где известен под названиями СНВ, Маша есхазу, 
СВТ, Вше Мо, Еетае Маета, Машщеве Вше, 
Кепе\Тиепь  Вемагепь, ЗотаюРго,  Зегепйу, 
ЕпНуеп. В состав некоторых из указанных препа- 
ратов входят также специфические растительные 
компоненты. 

Именно эти подпольные варианты препара- 
та и породили проблему его токсичности. Дело в 
том, что промышленный растворитель бутиролак- 
тон и каустическая сода, применяемые для синте- 
за ГОМК, остаются в кустарном препарате в виде 
примесей. Эти вещества весьма токсичны и могут 
вызывать серьезное отравление. Фармацевтиче- 
ский же препарат ГОМК в химическом отноше- 
нии совершенно безопасен. 

Определенное распространение на рынке по- 
лучили также некоторые метаболические пред- 
шественники оксибутирата, например, ВОО 
(1,4-Бибапеа!ю!), которые, попадая в организм, 
быстро превращаются в ГОМК и поэтому вполне 
заменяют основной препарат. 

В некоторых европейских странах ГОМК про- 
дается по рецептам. 

Так почему же ГОМК был запрещен? 

Вероятно, в 1990 г., принимая запрет на про- 
дажу ГОМК, ЕРА руководствовалась совсем 
иными мотивами, нежели охрана общественного 
здоровья. Такой запрет является единственным 
средством федерального контроля за распростра- 
нением продукта, не признанного ЕРА в качестве 
фармпрепарата. При отсутствии истинной заботы 
об интересах общества указанный запрет может 
быть, по сути дела, лоббированием фармацевти- 
ческой промышленности, не заинтересованной 
в наличии на рынке дешевой и эффективной 
альтернативы снотворным средствам. Видимо, 
не случайно ЕРА в то же самое время запрети- 
ла продажу и Г-триптофана — диетической до- 
бавки, вызывающей безопасный и эффективный 

сон. 

Настоящая же опасность состоит в том, что, 
как и в случаях с любыми другими веществами, 
нежелательные и опасные эффекты могут возни- 
кать при приеме избыточных доз ГОМК. Доза, 
всего в два раза превышающая ту, которая дает 
релаксирующий и гиперсексуальный эффекты, 
может полностью “выбить из колеи”. В этом от- 
ношении ГОМК можно сравнить с алкоголем: ес- 
ли выпьешь в два раза больше своей нормы, вряд 
ли будешь чувствовать себя в два раза лучше. По- 
этому безопасность препарата в первую очередь 
обеспечивается выполнением рекомендаций по 


его приему. 





Основные свойства натрия оксибутирата: 

® гипнотик метаболического действия. Засы- 
пание приятное, легкое. Сон очень полноценный, 
освежающий, придающий силы. 

» ГОМК как в теоретическом, так и в прак- 
тическом плане открывает новый способ дости- 
жения хирургического наркоза, который впервые 
осуществляется путем направления метаболизма 
клетки, а не нарушения его (Лабори, 1970, 1974); 

® собственная аналгетическая активность низ- 
кая, но способен потенцировать действие анал- 
гетиков, нейролептиков и других препаратов для 
наркоза; 

* чрезвычайно низкая токсичность. Особен- 
но это касается условий операционной и палаты 
интенсивной терапии, где проблема центральной 
миорелаксации и угнетения дыхательного цен- 
тра сверхвысокими дозами легко решается про- 
фессиональными средствами обеспечения венти- 
ляции и проходимости дыхательных путей. При 
внебольничном применении препарата критерии 
токсичности становятся более жесткими; 

* эффективен при внутривенном, внутримы- 
шечном, ректальном и пероральном применении. 
Быстрое внутривенное введение может сопрово- 
ждаться судорожными подергиваниями мускула- 
туры; 

* в организме полностью включается в мета- 
болизм, разлагаясь, в конечном итоге, до воды и 
углекислого газа. Незначительное количество вы- 
деляется с мочой; 

* не вызывает привыкания и пристрастия да- 
же при регулярном применении. Синдром похме- 
лья отсутствует; 

» выраженная крутизна кривой доза—эффект. 
Удвоение дозы может привести к четырехкратно- 
му возрастанию эффекта: 

* в терапевтических дозах практически не 
угнетает дыхательный центр; 


* обеспечивает умеренную центральную мио- 
релаксацию; 


* самый мощный из известных стимуляторов 
гипофиза. Однократный прием сопровождается, 


например, кратковременным (длительностью не- 
сколько часов) подъемом уровня СТГ в 10—15 раз 
(см. далее); 


. самый мощный из известных препарат, сни- 
жающий уровень калия в плазме крови за счет 
перекачки его в клетки (реполяризация клеток); 

* повышает порог фибрилляции сердца; 

* анаболик прямого и опосредованного (че- 
рез СТГ) действия. ГОМК может использоваться 
для парентерального питания, поскольку вызы- 


410 





а 





НТ 
р 
ори 


Ну 
ОНИ 
ри 








вает уменьшение распада белков. Необходимые 
для этого дозы — от 8 до 12 г-сут! (Лабори, 1970. 
1974). Последние три свойства делают ГОМК 
весьма полезным при острой почечной недо- 
статочности (снижает уровень калия в плазме и 
уменышает скорость нарастания азотемии). Ана- 
болическое действие натрия оксибугирата вы- 
ражается в усилении синтетических процессов в 
организме и замедлении процессов катаболизма. 
В результате хронического введения натрия ок- 
сибутирата существенно повышается содержание 
в крови СТГ, а также кортизола, значительно 
снижается содержание молочной кислоты. Под 
действием оксибутирата происходит гипертрофия 
митохондрий и мышечных волокон, увеличивает- 
ся количество гликогена в мышцах и печени; 

» существенно снижает уровень холестерина в 
крови. Возможно, что самым важным примене- 
нием ГОМК окажется лечение и предупреждение 
атероматоза (Лабори, 1970, 1974); 

» обеспечивает адаптацию пациента к респи- 
ратору; 

® значительно 
кровоток; 

мощный антигипоксант, защищающий ор- 
ганизм от кислородного голодания в разряженной 
атмосфере, при болыших физических нагрузках, 
при тяжелых сосудистых заболеваниях и пораже- 
ниях дыхательного аппарата. Антигипоксические 
свойства оксибутирата связаны с его способно- 
стью активизировать бескислородное окисление 
энергетических субстратов и уменышать потреб- 
ность организма в кислороде. Кроме того, натрия 
оксибутират сам способен расщепляться с обра- 

зованием энергии, запасаемой в виде АТФ. Бла- 
годаря всем этим свойствам, натрия оксибутират 
является на сегодняшний день самым эффектив- 
ным средством для развития выносливости; 

* радиопротектор; 

* способствует развитию гипотермии; 

* обладает выраженным адаптивным и анти- 
стрессовым действием, является мощным сред- 
ством для неспецифической адаптации ко всем 
экстремальным воздействиям. 

Некоторые из перечисленных свойств (а так- 
же и другие, о которых речь впереди) послужили 
причиной того, что этот препарат стали широко 
использовать в качестве диетической добавки, и 
именно в таком качестве его можно было купить 
без рецепта в киосках и аптекарских магазинах в 
странах Западной Европы и Америки. 

Кстати, именно как о препарате для специфи- 
ческого парентерального питания при критиче- 


усиливает мезентериальный 


ских состояниях А. Лабори еще в 1965 г. вскользь 
упоминал о ГОМК, но мысль эту так и не развил. 
Эта идея связана с представлениями о метаболи- 
ческом пути Варбурга—Диксона (пентозном шун- 
те), который активизируется оксибутиратом, как 
о пуги синтеза, репарации, реполяризации. 

Многие интересные идеи А. Лабори оказались 
нереализованными. В странах бывшего СССР на- 
трия оксибутират так и остался исключительно 
“препаратом для наркоза”; на родине, во Фран- 
ции, он используется преимущественно в психо- 
неврологии, а в остальном мире — в целях, весь- 
ма далеких от медицинских, не являясь при этом 
особо преследуемым властями. 

Этот препарат является компонентом метабо- 
лизма млекопитающих. Его можно обнаружить В 
любой клетке человеческого тела, где он играет 
роль нутриента (питательного продукта). В го- 
ловном мозге наибольшие концентрации ГОМК 
обнаружены в гипоталамусе и в базальных ган- 
глиях, в больших концентрациях он также при- 
сутствует в почках, сердце, скелетных мыщцах. 
Считается нейротрансмиттером, хотя не вполне 
удовлетворяет всем требованиям, предъявляе- 
мым к этому классу веществ. Является предше- 
ственником гамма-аминомасляной кислоты, но 
непосредственно на ее рецепторы не воздей- 
ствует. 

Известно, что А. Лабори (1970, 1974) обнару- 
жил, что ГОМК свойственен ряд эффектов, не 
характерных для ГАМК. В течение многих лет 
проводились интенсивные исследования ГОМК. 
В Европе этот препарат активно используется как 
общий анестетик, при нарколепсии (дневной сон- 
ливости), в родовспоможении (усиливает схватки, 
способствует расширению шейки), для лечения 
алкоголизма и абстинентного синдрома, а также 
других целей. 

Этот препарат временно угнетает выделение 
дофамина клетками головного мозга, что может 
приводить к увеличению запасов дофамина и по- 
следующему усиленному выбросу этого вещества, 
когда действие ГОМК проходит. Этим может объ- 
ясняться феномен ночного пробуждения, типич- 
ный для больших доз ГОМК, а также отличное 
самочувствие, беззаботность и возбужденность на 
следующий день после приема. 

В одном методологически корректном исследо- 
вании японскими специалистами было обнаруже- 
но 9- и 16-кратное увеличение концентрации СТГ 
в сыворотке у шести здоровых мужчин в возрасте 
25—40 лет через 30 и 60 мин соответственно по- 
сле внутривенного введения ГОМК в количестве 
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2,5 г. Через 120 мин после инъекции уровень СТГ 
оставался повышенным в 7 раз по сравнению с 
исходным. Механизм эффекта до сих пор не изу- 
чен. Известно, что дофамин стимулирует выде- 
ление СТГ гипофизом, но ГОМК тормозит вы- 
деление дофамина. Это позволяет предположить, 
что влияние ГОМК на уровень СТГ опосредуется 
через какие-то иные механизмы. 

Уровень пролактина в сыворотке возрастает 
в 5 раз от исходного значения в среднем через 
60 мин после приема препарата. В отличие от 
СТГ, этот эффект полностью опосредуется через 
торможение выделения дофамина, как и эффекты 
нейролептиков. Хотя пролактин в некоторых от- 
ношениях является антагонистом СТГ, 16-крат- 
ное возрастание уровня последнего преодолевает 
это противодействие. 

Препарат вызывает отчетливую релаксацию 
скелетной мускулатуры. Во Франции и Италии 
он применяется в акушерстве. Способствует рас- 
ширению шейки матки, снижает беспокойство, 
увеличивает силу и частоту сокращений матки, 
повышает чувствительность миометрия к оксито- 
цину. Он не угнетает дыхание у новорожденных и 
даже оказывает антигипоксический эффект, осо- 
бенно при обвитии пуповиной. 

В организме ГОМК полностью метаболизи- 
руется до воды и углекислого газа, не оставляя 
после себя токсичных метаболитов. Метаболизм 
настолько эффективен, что через 4—5 ч после 
инъекции препарат уже не обнаруживается в кро- 
ви и может быть выявлен только в моче. 

Натрия оксибутират активизирует метаболи- 
ческий путь, известный как пентозный шунт, ко- 
торый играет огромную роль в процессах синтеза 
белков. Активизация этого пути дает также про- 
теинсберегающий эффект, тормозя распад белков 
организма. Эти свойства препарата, наряду со 
стимуляцией выброса СТГ, лежат в основе фено- 
мена наращивания мышечной массы и уменьше- 
ния запасов жиров, используемого культуристами 
и тяжелоатлетами. Диета при этом должна быть 
обогащена калием. 

Большие (анестетические) дозы ГОМК вызы- 
вают некоторое повышение уровня сахара в крови 
и значительное понижение уровня холестерина. 
Дыхание становится более редким, но глубоким. 
Артериальное давление может несколько пони- 
зиться или повыситься либо остаться на прежнем 
уровне. Возможно появление умеренной бради- 
карлии. 

Когда-то ГОМК называли почти идеальным 
снотворным. В средних дозах он вызывает релак- 


сацию и успокоение, которые создают отличные 
условия для естественного засыпания, а в боль. 


ших является снотворным. 

Недостатком многих снотворных является на- 
рушение структуры цикла сна, что препятствует 
полноценному восстановлению сил. Пожалуй, са- 
мое выдающееся свойство сна, индупированного 
ГОМК, это его полная идентичность естествен- 
ному сну. Сохраняется способность реагировать 
на болевые стимулы. Это ограничивает ценность 
ГОМК в операционной. Во время сна, вызванно- 
го ГОМК, возрастает уровень СТГ в крови. Так- 
же, в отличие от действия прочих снотворных, 
ГОМК не уменьшает потребность организма в 
кислороде. 

Основной недостаток оксибутирата как снот- 
ворного — короткая продолжительность дей- 
ствия, обычно составляющая около 3 ч. На фоне 
действия препарата сон оказывается глубоким и 
полноценным, но после прохождения действия 
препарата возможно преждевременное пробужде- 
ние, причем этот феномен становится более от- 
четливым при увеличении дозы. Некоторые пре- 
дотвращают этот эффект, применяя малые дозы, 
другие — используют его, чтобы, проснувшись, 
поработать ночью, а затем, возможно, принять 
следующую дозу и вновь заснуть. Следует заме- 
тить, что снотворный эффект развивается не у 
всех людей. 

Натрия оксибутират относится к эффектив- 
ным средствам лечения алкоголизма. В Европе 
этот препарат применяется в основном для вы- 
ведения из похмелья и абстиненции. Для лече- 
ния алкогольной абстиненции его назначают в 
дозе 0,15 г 3 раза в день. В серьезном научном 
исследовании (двойной слепой метод, плацебо- 
контроль) почти все симптомы абстиненции у ал- 
коголиков исчезали в течение 2—7 ч после приема 
ГОМК, единственным побочным действием яв- 
лялось легкое головокружение. Симптомы острой 
отмены алкоголя (тремор, судороги, гиперакузия) 
эффективно блокируются оксибутиратом. Прием 
ГОМК уменьшает тягу к алкоголю. 

Фармакокинетические параметры натрия ок- 
сибутирата: 

начало действия == нерезы 0-20 мини после 
перорального приема; 

. длительность действия 1—3 ч; 

* последействие (остаточные эффекты) 2—4 ч; 

° пиковая концентрация в плазме — через 
20—60 мин после перорального приема; 

® клиренс 14 мл-мин-!-кг-1: 

» Т,.: 20 мин. ы 


1/2* 
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Интересна зависимость доза—эффект для на- 
трия оксибутирата. Действие препарата в низких 
дозах (0,5—1,5 г) подобно эффекту легкого ал- 
когольного опьянения: легкая расслабленность, 
повышенная общительность, снижение точности 
движений, легкое головокружение. Разумеется, 
вождение автомобиля или работа с опасными ме- 
ханизмами в таком состоянии не рекомендуется. В 
средних дозах (1,0—2,5 г) ГОМК вызывает усиле- 
ние релаксации, появляется неустойчивость пси- 
хики. Некоторые отмечают повышенную чувстви- 
тельность к музыке, тягу к танцам. Улучшается 
настроение. Появляются некоторая сбивчивость 
речи, неадекватность, дурашливость. Иногда воз- 
никает тошнота. Во многих случаях отмечается ги- 
персексуальность: повышенная чувствительность 
к прикосновениям, у мужчин — усиление эрек- 
ции и оргазма. Высокие дозы (2,0—3,5 г) вызыва- 
ют сон, при сохраненном сознании — нарушение 
равновесия, слабость, разбитость. Дозы 3,0—5,0 г 
вызывают глубокий сон. Передозировка возникает 
очень легко. Например, дополнительная четверть 
грамма — и эйфория сменяется чувством тошноты 
и рвотой. Эта проблема является, пожалуй, основ- 
ной при внебольничном применении препарата. 
При сочетании ГОМК с другими психотропными 
препаратами ситуация может стать неуправляемой. 
Например, сочетание ГОМК + алкоголь вызыва- 
ет рвоту и потерю сознания. Доза, превышающая 
5,0 г, вызывает медикаментозную кому. Следует 
помнить, что действие препарата усиливается при 
приеме натошак и что чувствительность к нему 
весьма индивидуальна. 

Ошущения, которые вызывает ГОМК, чаше 
всего приятны. Большинство людей сообщают, что 
ГОМК вызывает приятное чувство расслабления 
и спокойствия. Часто возникают безмятежность, 
чувственность, мягкая эйфория, говорливость. 
Беспокойство и напряженность растворяются, 
превращаясь в чувство эмоционального тепла, бла- 
гополучия и расслабленности. На следующее утро 
не возникает эффект похмелья, столь характер- 
ный для алкоголя и некоторых транквилизаторов. 
Наоборот, многие сообщают о приливе свежести, 
энергии. Эффекты ГОМК проявляются обыч- 
но через 5—12 мин после перорального приема и 
длятся не более 1,5—3 ч, хотя их можно продлевать 
повторными дозами. Действие ГОМК очень силь- 
но зависит от дозы. Даже незначительное увеличе- 
ние дозы приводит к резкому усилению эффектов 
и появлению смешливости, глуповатости и болт- 
ливости, а иногда и головокружения. Более суше- 
ственное превышение дозы вызывает сон. 


Интересны и сексуальные эффекты ГОМК. В 
частности, А. Лабори (1974) писал: “И наконен, 
следует упомянуть о таком действии ГОМК, кото- 
рое позволяет определить его как “афродизиак”. 
Это относится к его действию только на человека, 
в экспериментах же на животных нам его под- 
твердить не удалось. Результаты широко распро- 
страненного перорального приема препарата не 
оставляют сомнений в этом его свойстве”. 

Описано несколько просексуальных эффектов 
ГОМК: 

® растормаживание; 

* повышение тактильной чувствительности; 

® повышение способности мужчин к эрекции; 

® увеличение интенсивности и продолжитель- 
ности оргазма у мужчин и женщин. 

Возможно, основным просексуальным свой- 
ством ГОМК является именно растормаживание. 
Некоторые лица, применявшие препарат, полага- 
ют, что остальные эффекты являются вторичны- 
ми по отношению к первому. Многие отмечают, 
что растормаживание бывает особенно выражено 
у женщин, которые нередко сообщают, что на 
фоне ГОМК оргазмы становятся более продол- 
жительными и интенсивными, но возникают с 
некоторой задержкой, особенно при приеме по- 
вышенных доз. Как и в отношении других эф- 
фектов, влияние ГОМК на оргазм очень сильно 
зависит от дозы. 

В медицине натрия оксибутират использу- 
ется как успокаивающее, противосудорожное, 
наркозное средство, а также в качестве снотвор- 
ного. В реанимационной практике оксибутират 
широко применяется как средство, повышающее 
неспецифическую адаптацию и выживаемость 
тяжелых больных. Внутрь для курсового приме- 
нения ГОМК назначают по 0,75—1,5 г 3 раза в 
день, в качестве снотворного — ло 2 г на прием. 
При тяжелых гипоксических состояниях его вво- 
дят внугривенно в дозе 100 мг-кг ', для получения 
вводного наркоза — до 120 мг-кг'. Как побочное 
действие препарата можно отметить снижение 
уровня калия в крови, что делает необходимым 
соответствующую коррекцию диеты и в некото- 
рых случаях — прием солей калия. 

Из всех фармакологических свойств ГОМК (и 
соответственно натрия оксибутирата) нас боль- 
ше всего интересует его влияние на спортивную 
работоспособность. Широко известно, что куль- 
туристы и тяжелоатлеты уже давно используют 
ГОМК в качестве диетической добавки для повы- 
шения уровня СТГ. Некоторые отмечают также 
увеличение физической выносливости на фоне 
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действия оксибутирата. Сообщают о резком по- 
вышении аппетита, что также способствует целям 
спортсменов. Многие культуристы используют 
ГОМК в дополнение к стероидным циклам. При- 
меняется также в стрельбе и некоторых других ви- 
дах спорта. 

Триметазидин (предуктал). В течение послед- 
них 20 лет утвердился новый подход к поиску 
препаратов метаболического типа действия. В 
практическую медицину вошли препараты син- 
тетического происхождения, имеющие в своей 
структуре гетероциклические соединения, наи- 
более часто встречающиеся в тканях организма. 
В настоящее время одним из наиболее широко 
применяемых метаболитных препаратов является 
триметазидин (предуктал, тридуктан) — произ- 
водное имидазола, который обладает цитопро- 
текторным действием на миокард и, согласно 
решению Европейской ассоциации кардиоло- 
гов, признан одним из наиболее эффективных. 
Кардиопротекция при введении триметазиди- 
на осуществляется благодаря интенсификации 
обеспечения миокарда энергией, что достигает- 
ся путем частичного ингибирования окисления 
жирных кислот вследствие угнетения активности 
З-кетоацилкоэнзим-А-тиолазы и переключения 
метаболизма миокарда на окисление глюкозы. 
Это предотвращает развитие внутриклеточно- 
го ацидоза и перегрузки кальцием, обеспечива- 
ет поддержание продукции АТФ и сохранение 
сократительной функции. Препарат улучшает 
функционирование миокарда, восстанавливает 
работу ионных насосов. Мембранопротекция в 
определенной степени обусловлена увеличением 
фосфолипидов благодаря изменению утилизации 
жирных кислот, что обеспечивает устойчивость 
клетки к повреждениям при ишемии-реперфузии. 

Триметазидин способен востанавливать си- 
столическую и диастолическую функции миокар- 
да у больных с постинфарктным ишемическим 
синдромом. Улучшение диастолической функции 
после лечения этим средством вызвано умень- 
шением общего количества ишемизированных 
сегментов, среди которых наибольшее значение 
имеют сегменты с гибернирующим миокарлом, 
наиболее чувствительным к метаболической те- 
рапии. При отсутствии возможности выполне- 
ния хирургической реваскуляризации у больных 
с постинфарктным ишемическим синдромом и 
наличием систолической или диастолической 
дисфункции миокарда показана терапия триме- 
тазидином наряду с препаратами, влияющими на 
гемодинамические показатели. 


Триметазидин назначают при ИБС (лечение и 
профилактика приступов стенокардии) по 20 м 
3 раза в день во время еды. 

Недавно создана новая форма триметази- 
дина — таблетки предуктал МК с модифициро- 
ванным высвобождением активного вещества 
(35 мг), который применяют 2 раза в сутки. При 
этом увеличивается концентрация препарата и 
уменышаются колебания его уровня в плазме кро- 
ви по сравнению с традиционным трехкратным 
приемом триметазидина. Кроме того, этот препа- 
рат имеет более длительную фазу плато концен- 
трации, т. е. его фармакокинетический профиль 
способен оптимизировать антиангинальную ак- 
тивность и кардиопротекцию. 

При включении триметазидина в комплекс- 
ную терапию стенокардии установлен его адди- 
тивный эффект с основными антиангинальными 
препаратами. Так, было выявлено, что эффект 
совместного применения триметазидина с про- 
пранололом и нифедипином достоверно выше у 
больных со стабильной стенокардией и снижен- 
ной чувствительностью к этим препаратам. 

В результате трехмесячной терапии предукта- 
лом МЕ у больных со стабильной стенокардией, 
недостаточно контролируемой терапией гемоди- 
намическими препаратами, более чем в 3 раза 
уменьшилось количество ангинозных приступов в 
неделю, у 38,6 % больных снизился функциональ- 
ный класс стенокардии, достоверно улучшалось 
качество жизни больных. Добавление предуктала 
МК к проводимой терапии не привело к измене- 
нию дозировок В-адреноблокаторов и антагони- 
стов кальция, частота применения нитратов сни- 
зилась более чем в 3 раза. 

Милдронат. Хорошо выражены цитопротек- 
торные свойства и у милдроната, хотя его нельзя 
считать эталонным цитопротектором, ибо значи- 
тельное место в его механизме действия занима- 
ет изменение гемодинамических показателей. В 
условиях ишемии поступление кислорода в клет- 
ки ограниченно и недостаточно для окисления 
жирных кислот. Вследствие этого в митохондриях 
накапливаются недоокисленные ацилированные 
формы жирных кислот (ацилкарнитин и ацилко- 
энзим А), которые, с одной стороны, блокируют 
транспорт АТФ в цитозоль, а с другой, являясь де- 
тергентами, разрушают мембраны. Поэтому, бло- 
кируя биосинтез переносчика жирных кислот кар- 
нитина, милдронат сохраняет достаточный уровень 
АТФ, предупреждает нарушение процесса аэроб- 
ного окисления глюкозы, способствует биосинтезу 
естественного ингибитора биосинтеза карнитина — 
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-бугиробетаина. Препарат также активирует фер- 
менты тексокиназу и пируватдегидрогеназу. норма- 
лизует тонус кровеносных сосудов, предупреждает 
развитие гипертрофии миокарда. Как и триметази- 
дин, милдронат успешно включают в схемы лече- 
ния стенокардии и ишемической болезни сердца, в 
том числе при неотложной терапии. Препарат без- 
опасен и отличается очень низкой токсичностью 

В некоторых иследованиях подтверждена вы- 
сокая клиническая эффективность милдрона- 
та при нарушениях мозгового кровообращения, 
атеросклерозе сосудов нижних конечностей, был 
также зарегистрирован положительный эффект 
препарата при лечении больных с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН). Включение 
в состав комбинированной терапии тяжелой за- 
стойной ХСН милдроната в дозе | г-сут' перо- 
рально в течение 30 дней положительно сказы- 
вается на клинико-гемодинамическом статусе 
больных и не вызывает побочных эффектов 

При сердечной недостаточности милдронат 
улучшает сократимость миокарда, при ИБС уве- 
личивает толерантность к физической нагрузке, 
повышает физическую работоспособность, ослаб- 
ляет физическое и психическое напряжение. 
При стабильной стенокардии препарат назнача- 
ют внутрь по 250 мг 3 раза в сутки 3—4 дня, за- 
тем 2 раза в неделю в среднем 1—1,5 мес. При 
нестабильной стенокардии, инфаркте миокарда 
вводят внутривенно струйно 500—1000 мг 1 раз в 
сутки, далее — как при стабильной стенокардии. 
При кардиалгии милдронат назначают внутрь по 
250 мг 2 раза в сутки. 

Тиотриазолин. Из отечественных кардиопро- 
текторов синтетического происхождения в кли- 
ническую практику все больше внедряется тио- 
триазолин, который обладает антиоксидантным. 
мембраностабилизирующим, противоишемиче- 
ским, иммуномодулирующим действием, улуч- 
шает эффективность антиангинальных и анти- 
гипертензивных препаратов, является также 
классическим А 





гепатопротектором. Результ 
исследований показали, что введение 2,5 %-го 
раствора тиотриазолина по 2 мл внутримышечно 
2 раза в сутки нормализует процессы пероксид- 
ного окисления липидов и повышает активность 
антиоксидантной системы у больных © сердечной 
недостаточностью, обусловленной артериальной 
гипертензией, в том числе симптоматической, на 
фоне хронического пиелонефрита. ‹ — 

Находят применение в клинической практике 
препараты нуклеозилов — такие, как инозин (ри- 
боксин) и аденозин (аденокор)- 








Инозин (рибоксин) обладает антигипоксически- 

ми, антиаритмическими свойствами, оказывает 
анаболическое действие. Являясь предшественни- 
ком АТФ, препарат принимает непосредственное 
участие в обмене глюкозы и способствует акти- 
вации метаболизма при гипоксии, нормализует 
тканевое дыхание, энергетический баланс, стиму- 
лирует синтез нуклеотидов. повышает активность 
ряда ферментов цикла Кребса. Инозин улучша- 
ет сократимость миокарда и способствует более 
полному расслаблению мышцы серлца в диасто- 
ле за счет способности связывать ионы кальция. 
Препарат также активизирует регенерацию тка- 
ней, особенно миокарда и слизистой оболочки 
пищеварительного канала. Рибоксин применяют 
в комплексном лечении ИБС, нарушений ритма 
сердца, при интоксикации сердечными гликози- 
дами, кардиомиопатиях различного генеза, мио- 
кардитах, которые возникают на фоне физиче- 
ского переутомления. 
Препарат назначают перорально и паренте- 
рально. Внутрь в таблетках принимают перед 
едой в суточной дозе 600—800 мг, при хорошей 
переносимости дозу постепенно, на протяжении 
2—3 дней, повышают вначале до 1,2 г в день (2 таб- 
летки 3 раза в день), потом до 2,4 г (4 таблетки 
3 раза в день). Препарат также вводят внутривенно 
капельно (40—60 капель в 1 мин) или медленно 
струйно, вначале 200 мг (10 мл 2 %-го раствора) 
1 раз в сутки, затем, при хорошей переносимости, 
до 400 мг (1—2 раза в сугки). Струйное введение 
возможно при нарушениях ритма сердца в разовой 
дозе 200—400 мг (10—20 мл 2 %-го раствора). При 
внутривенном капельном введении 2 %-го раство- 
ра препарат разводят в 5 %-м растворе глюкозы 
или в изотоническом растворе натрия хлорида. 

Аденозин (аденокор) также оказывает позитив- 
ное влияние на метаболизм миокарда; но боль- 
шее значение имеет его способность оказывать 
отрицательное хронотропное и дромотропное 
действие, а следовательно, антиаритмический эф- 
фект. Препарат замедляет проведение импульсов 
В атриовентрикулярном узле и волокнах Пурки- 
нье, блокирует кальциевые каналы мембраны и 
увеличивает проницаемость мембран кардиомио- 
цитов для ионов калия. Его назначают при парок- 
сизмальной суправентрикулярной тахикарлии, 
синдроме Вольфа—Паркинсона—Уайта, фарма- 
кологической нагрузке при радиоизотопном ска- 
нировании миокарда. 

Остаются востребованными препараты, со- 
держащие калий и магний. Это, в первую оче- 
редь, аспаркам (панангин), который представляет 
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собой калия и магния аспартат и обладает анти- 
аритмическими и антигипоксическими свойства- 
ми. Магний активирует Ма*/К--АТФазу, вслед- 
ствие чего снижается внутриклеточный уровень 
натрия, повышается содержание калия, стимули- 
руется синтез АТФ, гликогена, белков, ацетилхо- 
лина. Кроме того, калий и магний поддерживают 
поляризацию клеточной мембраны, поэтому пре- 
парат применяют при состояниях, сопровождаю- 
щихся гипоксией. Аспаркам включают в схемы 
лечения стенокардии, нейроциркуляторной дис- 
тонии, желудочковой экстрасистолии, дигиталис- 
ной интоксикации. 

Препарат предназначен для энтерального и па- 
рентерального применения. Внутрь назначают по 
1—2 таблетки 3 раза в день после еды, а также вну- 
тривенно капельно и струйно. При внутривенном 
капельном введении содержимое 1—2 ампул по 
10 мл или 2—4 ампул по 5 мл разводят в 50—200 мл 
5 %-го раствора глюкозы или стерильной воды 
для инъекций и вводят со скоростью 25 капель в 
1 мин 1—2 раза в сутки. При струйном внутри- 
венном введении содержимое | ампулы по 10 мл 
или 2 ампул по 5 мл разводят в 20 мл стерильной 
воды для инъекций или 5 %-го раствора глюкозы 
и вводят со скоростью не более 5 мл-мин`'. 

Имеются экспериментальные данные об эф- 
фективности препарата ритмокор, содержащего 
калиевую и магниевую соли глюкуроновой кис- 
лоты и вследствие этого обладающего большим 
антирадикальным эффектом, чем аспаркам. 

Калия хлорид принимает участие в регуляции 
возбудимости, проводимости, автоматизма и со- 
кратимости миокарда, повышает уровень аце- 
тилхолина, снижает кардиотоксический эффект 
сердечных гликозидов, обладает умеренным диу- 
ретическим действием. 

Применяют калия хлорид при гипокалиемии, в 
том числе обусловленной применением салурети- 
ков или сердечных гликозилов, неукротимой рво- 
той, профузным поносом, миастенией. Внутри- 
венно капельно вводят со скоростью 20—30 капель 
в | мин, разводя 50 мл 4 %-го раствора препарата 
водой для инъекций до 500 мл. Внутрь обычно на- 
значают таблетки пролонгированного действия — 
калий-нормин или калипоз пролонгатум. 

Иные показания к применению имеет калия 
оротат, относящийся к средствам, влияющим на 
метаболические процессы благодаря содержанию 
оротовой кислоты, которая стимулирует белко- 
вый обмен и в некоторой степени нормализует 
липидный и углеводный. Препарат применяют 
в комплексном лечении больных ИБС, сердеч- 


ной недостаточностью, при аритмиях гребую- 
щих стимуляции анаболических процессов. Ка- 


лия оротат назначают внутрь за 1 ч до или через 
4 ч после еды 2—3 раза в день до суточной дозы 
0,5—1,5 г. 

Магния сульфат вводят внутривенно или вну- 


тримышечно для купирования как гипертониче- 
ского криза, так и аритмий. Магния оротат (магне- 
рот) обладает анаболическим, спазмолитическим, 
антиагрегантным действием. Его назначают по 
тем же показаниям, что и калия оротат, а также 
при состояниях, связанных с дефицитом магния. 

Магний в сочетании с пиридоксина гидрохло- 
ридом (Магне В,), помимо кардиопротекторного, 
обладает нейропротекторным эффектом. 

Кардонат представляет собой эффекгив- 
ную форму аминокислот и микроэлемен- 
тов — Г-карнитина, лизина, кофермента вита- 
мина В, — кобамамида. кофермента витамина 
В, — кокарбоксилазы, кофермента витамина 
В; — пиридоксаль-5-фосфата. Препарат стиму- 
лирует все виды обмена, нормализует функцию 
сердечно-сосудистой системы при стенокар- 
дии, нарушениях сердечного ритма, оказывает 
гипохолестеролемическое действие. 

Клинические испытания кардоната свидетель- 
ствуют о том, что включение его в схемы лечения 
ИБС, гипертонической болезни и аритмий по- 
вышает эффективность специфической терапии, 
улучшает общее состояние и адаптационные воз- 
можности организма. 

К препаратам метаболического, кардиопро- 
текторного, антиоксидантного действия относят 
также цитохром С, который в клинической прак- 
тике применяют в комплексном лечении ИБС и 
сердечной недостаточности. 

Исследование фармакологии препаратов мета- 
болического типа действия продолжается. В на- 
стоящее время очевидно, что большинство этих 
лекарственных средств могут оптимизировать 
фармакотерапию различных заболеваний, а также 
эффективно использоваться в практике подготов- 
ки спортсменов высокой квалификации. Именно 
метаболическая фармакотерапия раскрывает по- 
стулат “Ргитит поп посеге” (не навреди). Поэто- 
му не вызывает сомнений, что препараты метабо- 
лического типа действия займут должное место в 
спортивной медицине ХХ] столетия. 

‚ . Формы выпуска препаратов 

Мани адепозмпеирвозрваз — ампулы по | мл 
1 %-го раствора 

АТР-ГОМС — ампулы пот и2 мл 2 %-го рас- 
Твора, таблетки по 0,01: 0,02 г 
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Меоюп — лиофилизированный порошо! - 
инъекционных растворов во флаконах по 05 $ 
2 и 5 гв комплекте с растворителем (в ампу тах) ; 

Рвозрнадепит — таблетки по 0,025: 0.05 
2 %-й раствор для инъекций 

Езаозйпа 5 г — одна упаковка содержит фла 
кон с 5 г Э-фруктозо-1,6-дифосфата натриевой 
соли в лиофилизированном порошке, что соот- 
ветствует 3,75 г О-фруктозо-1,6-дифосфата, и 
флакон с растворителем — 50 мл стерильного 
инъекционного раствора (стерильной апироген- 
ной очищенной воды для инъекций) 

Езаюзйпа 100/50 мл (раствор, годный к 
употреблению) — 7,50/3,75 г О-фруктозо-1,6- 
дифосфата на 100/50 мл раствора (100 или 50 мл 
7,5 %-го раствора Р-фруктозо-1,6 дифосфата) 

Машит охубибуйсит — ампулы по 5 и 10 мл 
20 %-го раствора; 66,7 %-й концентрат для раст- 
вора для приема внутрь по 37,5 мл; 5 %-й сироп 
во флаконах по 400 мл 

Тимеа7 тит — таблетки по 0,02 г, таблетки 
с модифицированным освобождением по 0,035 т 

МПагопании — капсулы по 0,25 т 

Тоатхойпит — таблетки по 0,1 г; ампулы по 
2 мл | и 2,5 %-го раствора; суппозитории рек- 
тальные 0,2 г; капсулы глазные по 5 мл 1 %-го 
раствора 

ВЪохшит — таблетки по 0,2; 0,4 г; ампулы по 
5и 10 мл 2 %-го раствора 

Адепо$те рпозрнае — таблетки по 0,025 и 
0,05 г; 2 %-й раствор для инъекций 

Адепосог — 0,3 %-й раствор аденозина фосфа- 
та для инъекций 

Азрагкат (Рапапш) — таблетки, ампулы по 5 

10; 20 мл 
Кай! ого{аз — таблетки по 0,2 г 
Мазпего{ — таблетки по 0,5 г 
ТАРО 300 — упаковка содержит 5 ампул, в с0- 
став которых входит 0,323 т лиофилизированной 
натриевой соли восстановленного глютатиона и 
5 ампул растворителя по 3 мл 

ТАР 600 — упаковка содержит 5 ампул, В с0- 
став которых входит 0,646 г лиофилизированной 
натриевой соли восстановленного глютатиона и 
5 ампул растворителя по 3 мл 








ПРЕПАРАТЫ МЕСТНОГО ДЕЙОТОИ 
ПРИМЕНЯЕМЫЕ В БОДИБИЛДИН 


им относятся Фор- 
я только в боди- 
при пласти- 


Эта группа препаратов (к Н 
меболон и синтол) применяетс 
билдинге и в редчайших случаях — 


еской 


хирургии 
приближен 


Механизм их действия в первом 
ии сводится к тому, что они, будучи 
инъекционно, способствуют местному 
(локальному) увеличению в объеме группы мыши, 
в которую произведена инъекция. 

Формеболон (эсиклен) — выпускается в раз- 
тичных формах, но атлетам интересна исклю- 
чительно инъекционная форма, т. к. препарат 
раздражает мышечную ткань, в которую инъеци- 
руется: ткань реагирует локальным воспалением. 
Происходит приток тканевой жидкости из лим- 
фатической системы, задействованная мышша 
опухает и увеличивается в размерах. Следует под- 
черкнуть, что скопление жидкости происходит не 
в коже, а в мышечной ткани, поэтому все другие 
формы выпуска не имеют ценности для атлетов. 

В связи с тем что воспаление часто сопрово- 
ждается болевым синдромом, каждая ампула фор- 
меболона содержит в дополнение ко всему 20 мг 
лидокаина, который несколько облегчает боль. 
Сама инъекция не болезненна, но в месте введе- 
ния остается неприятное ощущение примерно на 
сутки. Формеболон растворен в воде, поэтому про- 
должительность действия ограничена и припуха- 
ние через день исчезает, а мышца спустя 4—5 дней 
приобретает нормальный размер. Формеболон 
применяется спортсменами, как правило, в по- 
следние 7—14 дней перед соревнованиями, чтобы 
привести в надлежащий вид ту или иную мышеч- 
ную группу. Для компенсации снижения отека его 
вводят ежедневно. Маленькие мышечные группы 
(бицепс, трицепс, задняя дельта, икры) наиболее 
пригодны для подобной практики. 

В течение 1—2 нед происходит временное уве- 
личение размеров до 1—3 см на руках и ногах. Од- 
новременно обычно обрабатывают сразу 2—3 раз- 
личные мышечные группы. Часто начинают с 
инъекции в 1 мл, чтобы в течение последующих 
дней повысить дозу до 2 мл (1 ампула на мыш- 
цу). Препарат с этой целью вводят инсулиновыми 





введены 








иглами. 
Формеболон способствует большей упруго- 


сти мышц атлета и поэтому помогает в подгото- 
вительный к соревнованиям период. Некоторые 
бодибилдеры применяют препарат более продол- 
жительное время через регулярные равные проме- 
жутки времени — чаще по 2 мл каждые 5—7 дней, 
для того чтобы побудить мышцы руки или икры 
к росту. 

За исключением болей в месте инъекции и в 
некоторых случаях — припухлости мышц, других 
значительных побочных эффектов формеболон 


не имеет. 
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Итальянская фирма ТВР сняла препарат с 
производства, так что присутствующий сейчас на 
российском рынке эсиклен — это остатки ранее 
выпущенных партий, собираемые по всей Европе 
(в Украине, по нашим данным, его нет вообще). 

Синтол (Памп-н-Поуз). С середины 90-х годов 
ХХ в. в арсенале культуристов появился еще один 
препарат, подобно формеболону способствующий 
локальному увеличению объема мышцы в месте 
инъекции. Многочисленные статьи в зарубежной 
прессе и Интернете свидетельствуют о широком 
распространении синтола. 

Состав препарата производители держат в тай- 
не, однако некоторые сведения о нем все же про- 
сачиваются и часто служат опорой для произво- 
дителей поддельного препарата. Например, Дэн 
Дучейн утверждал, будто при анализе этого “чуда 
спортивной химии” он обнаружил только жирные 
кислоты с 8—12 атомами углерода в молекуле, ли- 
докаин и бензиловый спирт. Вероятно, Дучейну 
попалась фальшивка. Отсутствие данных по со- 
ставу затрудняет выяснение механизма действия 
препарата, однако по описаниям, встречающимся 
в литературе, можно сделать некоторые предпо- 
ложения. Возможный механизм действия включа- 
ет увеличение объема волокон за счет всасывания 
в них масла или же “обтекания” волокон масля- 
ной основой. 

Вводят синтол 4—8-недельными курсами: сна- 
чала по 1 мл в мышцу с промежутком 3—5 дней, 
затем по 2 мл, и так до тех пор, пока мышца про- 
должает увеличиваться в объеме. 

По данным литературы, синтол позволяет уве- 
личить обхват небольших мыши на 3—5 см. Рас- 
сасывается он относительно медленно: некоторые 
утверждают, будто основная часть препарата вы- 
водится в течение 3—5 лет. 

Изобретатель синтола Крис Кларк в интервью 
журналу “Еех” (июль 1998 г.) говорит о полной 
безопасности своего детища, однако с этим мож- 
но поспорить. Попадание масла в кровеносные 
сосуды может вызвать жировую эмболию со все- 
ми вытекающими последствиями. Эту опасность 
не могуг отрицать даже сторонники применения 
синтола в спорте. Случай с известным атлетом 
Милошем Сарцевым это подтвердил. 

Отклики спортсменов в прессе также дают по- 
нять, что использование синтола делает трениров- 
ки весьма тяжелыми из-за чрезмерного набухания 
мускулатуры. Естественно, это приводит к сокра- 
шению длительности и интенсивности занятий. Да 
и вряд ли человеку, у которого руки накачаны чем- 
то типа силикона, нужно работать интенсивно. 


Еще один аспект применения синтола — 
морально-этический. Вот мнение неоднократно- 
го “Мг. Ойтр!а” Дориана Ятса: “Мое отношение 
к синтолу такое же, как и ко всем имплантан- 
там. Это попытка улучшить телосложение кос- 
метическими методами, избегая тяжелой рабо- 
ты, делающей бодибилдинг настоящим спортом. 
Насколько я понимаю, синтол не повышает ре- 
зультатов, а лишь надувает и искажает мышцы. 
Странной, неестественной формы дельты и бу- 
гристые трицепсы сейчас стали слишком часто 
встречаться на соревнованиях. Если манипуля- 
ции с синтолом и другими имплантантами не бу- 
дут запрещены, бодибилдинг рискует потерять ту 
атлетическую притягательность, которую мы все 
так ценим”. 


ДИЕТИЧЕСКИЕ ДОБАВКИ И ИХ РОЛЬ 
В ПОВЫШЕНИИ ФИЗИЧЕСКОЙ 
РАБОТОСПОСОБНОСТИ 


Общая характеристика, классификация 
и рекомендации по применению 
диетических добавок, используемых 
в практике спортивной подготовки 


Диетические добавки к пище (ДД) — компози- 
ции натуральных (или идентичных натуральным) 
биологически активных веществ, предназначен- 
ных для непосредственного приема с пищей или 
введения в состав пищевых продуктов с целью 
обогащения рациона отдельными пишевыми или 
биологически активными веществами и их ком- 
плексами. Они представляют собой средства рас- 
тительного, животного и минерального проис- 
хождения, которые улучшают.спортивную форму, 
увеличивают физическую силу, выносливость, 
концентрацию внимания и работоспособность, 
действуя в организме мягче, чем лекарственные 
средства и имеющие намного меныше побочных 
явлений. Таким образом, в спорте речь идет об 
эргогенном влиянии ДД и необходимости их ис- 
пользования в качестве дополняющих или про- 
межуточных средств между фармакологическими 
препаратами и эргогенной диететикой. 

Применяемые в современной спортивной прак- 
тике ДД выпускаются зарубежными и отечествен- 
ными производителями. При использовании таких 
добавок следует учитывать, что большинство из 
них практически не изучено в рамках общепри- 
нятых правил спортивно-медицинских исследо- 
ваний (из тысяч зарегистрированных диетических 
добавок апробированы, согласно всем требованиям 
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спортивной медицины, лишь единицы). Среди оте- 
чественных продуктов спортивного питания слелу- 
ет выделить линии “Ванситон” и “Энергомакс 
проявившие себя с положительной стороны. 

Исследования последних десятилетий убеди- 
тельно подтверждают, что применение средств 
допингового характера при сверхинтенсивных 
физических нагрузках сопровождается многочис- 
ленными побочными эффектами, описанными 
многими авторами. Это стало причиной поиска 
новых биологически активных веществ, оказы- 
вающих протекторное действие на различные ор- 
ганы при таких нагрузках, а также подходов к их 
комбинированию с уже известными препаратами, 
влияющими на спортивную работоспособность. 

Такие вещества и рецептуры (моно- и поликом- 
понентные) чаше всего сертифицируются не как 
фармакологические препараты, а как диетические 
добавки. Они разрабатываются и производятся 
многочисленными фирмами (вначале — преиму- 
щшественно американскими, а впоследствии — и 
европейскими, включая украинские). В послед- 
ние годы производство диетических добавок 
спортивного назначения растет очень высокими 
темпами. Так, с 1994 по 1998 г. производство та- 
ких добавок (в млн дол. США) выросло с 900 до 
1420, а всего на рынке этой страны представлено 
29 000 диетических добавок. Мировыми лидерами 
в производстве спортивных ДД являются США, 
Германия, Италия, Россия, Китай. 

Несмотря на то что производят диетические 
добавки спортивного назначения преимуществен- 
но предприятия не фармацевтической, а пищевой 
индустрии (а более конкретно — ориентирован- 
ные именно на производство спортивного пи- 
тания), передовые производители спортивного 
питания внедрили новейшие технологии, разра- 
ботанные ведущими фармацевтическими фирма- 
ми. Прежде всего, это нанодисперсные и мицел- 
лярные технологии, обеспечивающие наиболее 
эффективный транспорт активных составляю- 
щих, а также их высокую биодоступность и эф- 
фективность воздействия на определенные ткани 
и системы организма. 

Еще одно направление исследований — ЭТО 
поиск и подбор комбинаций и смесей, входящих 
в диетические добавки, для достижения наиболь- 
шего эффекта от каждого ингредиента и полу- 
чения эффекта синергизма. Одна очень удачная 
комбинация — МА (цинк + магний ацетат + 
+ витамин В), — принесла американским произ- 
водителям многомиллионные прибыли и пользу- 
ется спросом по сей день. 





Как уже указывалось, ДД занимают промежу- 
точное положение между лекарственными сред- 
ствами и продуктами питания. Если рассматривать 
многие ДД с точки зрения выпускаемых лекар- 
ственных форм (таблетки, порошки, капсулы, 
сиропы, экстракты, настои), их можно отнести к 
лекарственным препаратам. Но то, что купить их 
можно не только в аптеке, но и в специализиро- 
ванных отделах магазинов, заставляет думать, что 
ДД — это одновременно пища нового образца и 
нового времени. Они делятся на две группы: 

* нугрицевтики, представляющие собой не- 
обходимые организму вещества, являющиеся его 
основными компонентами — витамины или их 
предшественники, макро- и микроэлементы, по- 
линенасыщенные жирные кислоты, незаменимые 
аминокислоты, моно- и дисахариды, пищевые во- 
локна, применяемые для коррекции химического 
состава пищи. Нутрицевтики производятся с ис- 
пользованием пищевых, а не фармацевтических 
технологий. Если говорить о нутрицевтиках, спе- 
циально предназначенных для спортивного пита- 
ния, в качестве типичного примера можно при- 
вести креатин; 

* парафармацевтики (парафармацевтические 
препараты), к которым относятся биологически 
активные вещества, обладающие определенной 
фармакологической активностью и применяющи- 
еся для профилактики, вспомогательной терапии 
и поддержания функциональной активности от- 
дельных систем организма. Это биофлавоноиды, 
алкалоиды, гликозиды, сапонины, органические 
кислоты, эфирные масла, полисахариды. Конеч- 
но, ДД данной группы схожи с лекарственными 
препаратами. В производстве таких веществ уже 
используются фармацевтические технологии. 

Если же говорить об общих отличиях ДД 
от пищи и лекарств, следует выделить такие мо- 
менты. 

От продуктов питания ДД отличает: 

„ содержание необходимых человеку элемен- 
тов в ДД строго контролируется, указывается в 
инструкциях и листках-вкладышах и не меняется 
при хранении. Если же говорить о натуральных 
продуктах питания, зачастую мы просто не знаем, 
сколько тех или иных полезных веществ в них со- 
держится. Кроме того, количество этих веществ 
может значительно изменяться в зависимости от 
сроков или условий хранения; 

. соотношение биологически активных эле- 
ментов в ДД строго рассчитано и приведено в 
соответствие с потребностями организма, чего 
нельзя сказать, например, о пищевых продуктах. 
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В то же время отличиями ДД от лекарств яв- 

ляются: 

® безвредность ДД для организма, передо- 
зировка практически невозможна, нет побочных 
эффектов по сравнению с синтетическими лекар- 
ствами; 

® более медленный, но более продолжитель- 
ный, чем у лекарств, характер воздействия; 

® зачастую более высокая привлекательность 
для пациента в силу большего доверия к нату- 
ральным продуктам; использование, в основном, 
с профилактической целью, не отменяет лекарств, 
но значительно уменьшает количество их приме- 
нения. 

Следует признать, что отношение врачей к ДД 
неоднозначно в силу многих объективных при- 
чин, среди которых основной является недоста- 
точное освещение клинической эффективности 
данной группы нутриентов, которые часто по 
интенсивности влияния не уступают фармако- 
логическим препаратам. Однако, учитывая рост 
медикаментозной нагрузки, увеличение частоты 
аллергических и лекарственных осложнений, ДД 
особенно необходимы для применения людям, 
проживающим в неблагоприятных условиях окру- 
жающей среды, при сниженной резистентности 
организма, при наличии хронических заболева- 
ний, а также лицам, работающим и длительное 
время пребывающим в экстремальных условиях. 
Спортсмены составляют особую категорию по- 
требителей, которым необходимы ДД, поскольку 
при занятиях спортом часто сочетаются все пере- 
численные негативные факторы воздействия на 
организм. 

В практике спортивной подготовки ДД могут 
быть полезными в следующих ситуациях: 

» для оптимизации сократительной активно- 
сти белков за счет углеводов и жиров. Повышение 
анаэробной энергии достигается с помощью по- 
лимеров глюкозы, инозина, продуктов пчеловод- 
ства, витамина В. Повышение аэробной энергии 
достигается путем использования [-карнитина, 
ацетил-Г.-карнитина, коэнзима О’, октаконазола, 
адаптогенов; я 

. для коррекции калорийности диеты в раз- 
личных видах спорта (энергетические продукты, 
спортивные напитки, макро- и микроэлементы, 
вода и другие компоненты); 

для изменения массы тела как в сторону 
увеличения (креатин, хрома пиколинат, глицин, 
аспарагин, орнитин, обезжиренное молоко, ами- 
нокислоты, глютамин, креатин моногидрат, ино- 
зин и др.), так и в сторону снижения (Г-карнитин, 


бромелайн, В-гидрокси-В-метилбутират, ВЫСОКО. 
качественные напитки, заменяющие питание со 
сбалансированным содержанием микро- и макро. 
элементов, белковые напитки с низким содержа 
нием жира, хрома пиколинат, холин, инозитол. 
метионин и др.). При этом оптимальный уровень 
массы достигается без снижения физической ра- 
ботоспособности спортсменов; 

» для регуляции массы тела спортсмена за 
счет целенаправленного уменьшения количества 
жира, наличие которого доказано антропометри- 
ческими измерениями, а не воды (Г-аргинин, 
Г-орнитин, комплекс РНК и др.); 

® для заместительной терапии при функцио- 
нальной недостаточности аминокислот и белков 
(в том числе и иммуноглобулинов, компонентов 
комплемента, транспортных белков, актина и 
миозина, гормонов пептидной структуры и других 
важных белковых биомакромолекул); 

» для ускорения процесса восстановления по- 
сле экстремальных физических и психических на- 
грузок; 

® для коррекции свободнорадикального окис- 
ления в организме спортсмена в целях поддержа- 
ния работоспособности на оптимальном уровне 
(витамины С, Е, А, натуральный В-каротин, се- 
лен, растительные фенолсодержашие антиокси- 
данты, биофлавоноиды, гидробионты и другие). 

При назначении ДД, так же, как и лекар- 
ственных средств, следует учитывать спортивную 
специализацию и квалификацию, период (этап) 
спортивной подготовки, уровень физических на- 
грузок, индивидуальную чувствительность, пол и 
возраст спортсмена. 

При использовании ДД необходимо помнить, 
что большинство из них практически не изуче- 
ны в рамках общепринятых правил спортивно- 
медицинских исследований (лишь немногие из 
десятков тысяч зарегистрированных в мире ДД 
полностью апробированы согласно всем требо- 
ваниям спортивной медицины и фармакологиче- 
ских стандартов). 

Поэтому при назначении этой группы средств 
целесообразно вести речь о конкретных ДД, ре- 
комендованных на основании позитивных ре- 
зультатов стендовых испытаний, проведенных по 
правилам, изложенным в главе | этой книги, и 
зарекомендовавших себя в практике спортивной 
подготовки. Среди отечественных продуктов та- 
кого рода следует выделить ДД линий “Ванситон” 

и “Энергомакс”, проявивших высокий эргоген- 
ный эффект и поэтому пользующихся заслужен- 
ной популярностью у спортсменов. 
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Некоторые ДД содержат запрещенные (ло- 
пинговые) вещества — амфетамины, анаболи- 
ческие стероиды, мочегонные средства и др., 
причем далеко не всегда наличие такого рода 
компонентов официально декларируется произ- 
водителем и указывается на этикетке. В связи с 
этим в последнее время участились случаи меж- 
дународных “допинговых скандалов” со спорт- 
сменами высокой квалификации, принимавших 
такие ДД и пытавшихся доказать свою непри- 
частность к сознательному приему допингов, но 
чаше всего, к сожалению, безуспешно. Отсюда 
следует, что наличие заключения о фактической 
эффективности ДД и антидопингового сертифи- 
ката для каждой конкретной серии препарата яв- 
ляется совершенно необходимым условием для 
того чтобы его мог рекомендовать врач и приме- 
нять спортсмен. Об этом должны помнить вра- 
чи, тренеры, спортивные функционеры и сами 
спортсмены. 

Все ДД спортивной направленности можно 
разделить на моно- и поликомпонентные. Выяв- 
ление роли различных соединений в обмене ве- 
ществ и энергии при выполнении нагрузок раз- 
личного характера и в процессе восстановления 
после них позволило специалистам по спортив- 
ному питанию вначале разработать различные 
монокомпонентные добавки, действие которых 





ТАБЛИЦА 2.26 


наиболее легко контролируется и регулируется 
соотношением “доза/эффект”. Сравнительная ха- 
рактеристика некоторых монокомпонентных дие- 
тических добавок к спортивному питанию пред- 
ставлена в таблице 2.26. 

Однако одиночные компоненты в составе мо- 
нодобавок чаще всего не обеспечивают высокой 
степени нужного эффекта, в связи с чем их прихо- 
дится комбинировать для взаимного дополнения 
и усиления действия (синергизма). Достигаемый 
при этом конечный эффект формирует “вектор” 
действия соответствующих поликомпонентных 
ДД. Применение различных, но хорошо сбалан- 
сированных составов, действующих по одному 
вектору, обеспечивает сопоставимую степень ко- 
нечного эффекта. 

Например, наращивание мышечной массы 
может достигаться за счет использования ами- 
нокислотных комплексов, гидролизатов различ- 
ных белков (яичного, соевого, молочной сы- 
воротки, белого мяса индейки), анаболических 
ростковых факторов и гормонов. Каждое из этих 
направлений действия диетических добавок и 
будет определять своеобразный вектор приме- 
нения (сводная характеристика представлена в 
табл. 2.27). 

Для комплексных ДД отмечается, как прави- 
ло, проявление нескольких векторов действия, 


Монокомпонентные диетические добавки к спортивному питанию 





Название ДД Действующее начало 














Механизм действия 





Спгогит рсоппае, Хрома пи 


Спготах И 
Сгеапе роммаег Креатин 
ЕВАС 75 Феруловая кислота, у-оризанол 


С!исозатие зиМа{е Глюкозамин 
Сщатте Глутамин 


СМВ В-Гидрокси-В-метилбутират — 
метаболит лейцина 
с разветвленной цепью 


колинат, полиникотинат, Тормозит синтез жиров в организме и повышает их окисление, 
аспартат, аминокислотный хелат усиливает анаболические эффекты в мышцах 

Участвует в синтезе АТФ в мышечной ткани 

Индуцирует анаболические реакции в мышечной ткани 
Поддерживает эластичность связок и подвижность суставов 
Способствует синтезу белка, гликогена, снижает катаболическое 
воздействие глюкокортикоидов на мышцы 

Превращаясь в ГМБ-КоА, способствует синтезу холестерина, под- 
держивает адекватное состояние иммунной системы, увеличивает 
чистую массу мышц 

Нуклеотид, участвующий в синтезе РНКи ДНК, АТФ, особенно в 











11031 ин 
а 500, поэт Иноз т рдце и печени 
1 Облегчает окисление жирных кислот, увеличивает синтез АТФ, 
НИНЫ перестраивает энергообмен в мышцах на преимущественное 
окисление жиров ь 
МСТ ицеролы Высокознергетический субстрат окисления, не откладывающийся 
ВоВе ии цепи в организме в виде жира ь ч 
Е Обладает антикатаболическим действием в отношении мышечной 
ко. рИХИНЕтСЖАР ткани, стимулирует синтез соматотропного гормона и инсулина 
Необходим для синтеза белков мышц, усиливает функцию гипо- 
вотогавое Цинк физа, в том числе гонадотропную, поддерживает кроветворение, 
нормализует процесс полового созревания 
Поддерживает энергетические резервы клетки, усиливает синтез 
Коэнзим ©, Коэнзим О АТФ 
Коэнзим О, Зирег 
Роепсу 
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что создает спектр их биологической активности. 
Анализ применения показывает, что диетические 
добавки к спортивному питанию могут оказывать 
как достаточно узкое, так и максимально широкое 
действие на организм. К числу наиболее универ- 
сальных могут быть отнесены ДД фирм Ошщуегза|, 


нь м 


РгоГаб, ВЗМ, “Вюшеса Розсата”, Ед$. Зап 
Тэг аб, МизсеТесв, Орйтит Мииюоп < 

В России лидером качественной продукции 
признана линия “Фабрика здоровья” (Москва), 
ДД этой линии показали наличие выраженного 
эргогенного эффекта и нарастание тренирован- 


ТАБЛИЦА 2.27 — Структура векторов действия диетических добавок к спортивному питанию 








Вектор 





Результат 





—— 


Компоненты диетических добавок | 





Энергетическое 
обеспечение 
нагрузок 


Интенсификация 
жирового обмена 


'Аминокислотное 
и белковое 
обеспечение 
нагрузки 


Коррекция наруше- 
ний электролитного 
обмена 


Витаминное 

и микроэлементное 
обеспечение 
нагрузок 


Влияние на систе- 
му эндокринной 
регуляции 


Стимуляция 
анаболических 
процессов 

в мышцах 


Снижение ката- 
болизма (распада 
веществ) и выведе- 
ние “шлаков” 


Улучшение 
пищеварения 


Повышение тонуса 
нервной системы 


Повышение 
иммунитета 


Улучшение 
состояния сосудов 


Мощное равномерное 
обеспечение энергией за 
счет сжигания углеводов 


Снижение содержания 
жира в организме, 
повышение 
эффективности его 
сгорания в реакциях 
энергетического 
обеспечения 


Наращивание мышечной 
массы, повышение силы 
и выносливости 


Восстановление потерь 
электролитов с потом 
во время нагрузки 


Оптимизация обмена 
веществ, адаптация 
к нагрузкам, быстрое 
восстановление 


Усиление выработки 
соматотропного гормона, 
инсулиноподобного фак- 
тора роста, стероидных 
гормонов, соматомединов 
Избирательное усиление 
синтеза белков в активно 
прорабатываемых 
мышечных группах 


Снижение скорости 
распада белков 
при нагрузке, стрессе 


Повышение перевари- 
вающей и всасывающей 
функции кишечника 


Бодрость, активность, 
повышение силовых 
характеристик 
Повышение неспецифи- 
ческой сопротивляемости 
инфекциям 

Увеличение прочности 
капилляров, эластичности 
венозной стенки, умень- 
шение отеков и варикоз- 
ного расширения вен 


Фруктоза, мед, циклодекстрин, мальтодекстрин, коэнзим О. „ ксилитол, 
лимонная кислота, цитохром С, пиридоксин, а-кетоглутарат, полисолодо- 
вые экстракты, креатин, кордицепс 


Хрома пиколинат, хрома полиникотинат, |-цитрил-карнитин, диосгенин, 
гексогенин, докозогексаноевая кислота, эйкозаноевая кислота, эйко- 
зопентаноевая кислота, арахидоновая кислота, капроновая кислота, 
кокосовое масло, лецитин, лигносериновая кислота, линоевая кислота, 
линоленовая кислота, миристиновая кислота, комплекс ненасыщенных 
жирных кислот, олеиновая кислота, пальмитиновая кислота, соевое 
масло, стеариновая кислота, триацилглицеролы со средней длиной цепи, 
фосфатидил-серин, хлопковое масло, холиновый комплекс, цитримакс, 
чеснок, морозник кавказский 


Ч(-Метионин, ацетил (-карнитин, [-аланин, Ё -аргинин пироглютамат, 
-аргинин, [-аспарагин, |-аспарагиновая кислота, |-валин, [-гистидин, 
|-гидроксипролин; [-глицин, [-глутамин, 1 -глутаминовая кислота, 
|-изолейцин и другие аминокислоты, а-кетоглютарат, орнитин, [-таурин, 
изолированный соевый белок в виде электрофоретических изолятов, кон- 
центрат сывороточных белков молока, казеинаты, яичный альбумин и др. 


Калий, кальций, магний, натрий, фосфор, хлориды, толокнянка, Виспи 
Геауез 


Витаминно-минеральные комплексы различных производителей, 
петрушка кудрявая, цветочная пыльца, спирулина, хлорелла, экстракт 
печени быка, грейпфрут, плоды киви, плоды шиповника, гинкго билоба, 
чеснок и др. 


Баптапа, женьшень, имбирь, йохимбе, пальмы пальмето плоды, коро- 
левское желе, колострум (молозиво); концентрат желез — гипофиза и 
гипоталамуса, экстракт матки, экстракт молочной железы, экстракт яичек 
быка, экстракт яичника, экстракт надпочечников быка, корень лакрични- 
ка, сарсапарилла, смилакс, чеснок, морозник кавказский, цитомедины 


Раптапа, женьшень, ДНК, РНК, инозин, инозитол, йохимбе, левзея, 
колострум (молозиво); концентрат желез, королевское желе, королевская 
медуза, коэнзим О.,, октакозанол, креатина моногидрат, лимонная 

и янтарная кислоты, экстракт яичек быка, экстракт надпочечников быка, 
жемчужный мох, сарсапарилла, смилакс, протоген А 


Грейпфрут, диетическая клетчатка, креатина моногидрат, отруби 
ячменные и пшеничные, пектин, корень лакричника, корень свеклы, 
орнитина а-кетоглутарат, артишок, натрия бикарбонат 


Бромелайн, диастаза, батат, липаза, микозим, папаин, панкреатин, пеп- 
син, экстракт бычьей желчи, перец кайенский, петрушка кудрявая, корень 
лакричника, фенхель, чеснок, корни одуванчика, хрена, Сазсага Задгада 
Баптапа, Со коа, Коа Ми, женьшень, имбирь, Гуарана, кофеин, перец 
кайенский, элеутерококк, заманиха высокая, лимонник китайский, 
экстракт колы, диметилглицин, триметилглицин 


Акулий хрящ, иммуноглобулин, перец кайенский, петрушка кудрявая, 
эхинацея, элеутерококк, чеснок, протоген А. 


Гинкго билоба, экстракт виноградных косточек, экстракт зеленого чая, 
артишок, морозник кавказский, биофлавоноиды 
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ности у спортсменов разных специализаций. В 
Украине в области применения ДД спортивного 
назначения лидируют линии “Ванситон” (про- 
изводитель — ООО “ДелМас” (Киев) и “Энерго- 
макс” (ООО “Биотек”, Киев). 

В настоящее время считается, что продукция 
фирмы В$М является наименее подделываемой. По 
соотношению цена/качество наиболее оптималь- 
ными ДД этой фирмы являются ТНЕКМОМЕХ, 
М№О-Хрю4е, СЕШ.-МА$$, ЗУМТНА-6, ТВОЕ- 
МАЗ$, ГОР — [еап Оеззем Ргоет. 

Врачи, тренеры и спортсмены должны требо- 
вать документы, официально подтверждающие 
фактическую эффективность ДД, антидопинго- 
вый сертификат, сертификат соответствия и дру- 
гие разрешительные документы в соответствии 
с законодательством Украины. Далее приведены 
характеристики некоторых ДД, не содержащих 
допинговые компоненты, эффективность приме- 
нения которых в спорте научно доказана. 


Диетические добавки 
адаптогенного характера 

К ДД адаптогенной направленности действия, 
эффективность которых в практике спортивной 
подготовки доказана, следует отнести некоторые 
российские (на основе экстракта левзеи — элтон, 
леветон, фитотон, адаптон), китайские (отвар 
“Лаоджан”), вьетнамские (“Фитоцеребрализин-Р’) 
и американские (“Джинсенгс сюпрем комплекс”) 
продукты, 

Комбинированные адаптогены российского про- 
изводства. Эти препараты созданы в 90-х годах 
ХХ в. в Росии под руководством Р. Д. Сейфуллы и 
получили коммерческие названия — элтон, леве- 
тон, фитотон, адаптон и др. Препараты не следует 
принимать людям с аллергией на мед. 

Элтон разработан в 1993 г., используется во 
всех видах спорта. Повышает физическую ра- 
ботоспособность, климато-поясную адаптацию, 
стимулирует иммунитет, предотвращая различ- 
ные заболевания, нормализует обмен веществ. В 
сочетании с леветоном очень эффективен после 
болезни, так как способствует быстрому восста- 
новлению спортивной формы. При применении с 
леветоном улучшает деятельность половых желез, 
Усиливает либидо и эрекцию у мужчин, предот- 
вращает неполную эрекцию, снижает ослабление 
потенции, повышает уровень сексуального во3- 
буждения. Элтон состоит из цветочной пыльцы, 
порошка корней элеутерококка, а-токофеола, 
аскорбиновой кислоты и прополиса. Применяет- 
ся курсом по 20—25 дней (по 2 таблетки 3 раза в 


день) в комбинации с другими препаратами в пе- 
риод подготовки к соревнованиям, интенсивных 
физических нагрузок и после них, когда наблюда- 
ется снижение иммунитета. 

Леветон разработан также в 1993 г., применя- 
ется в видах спорта с преимущественным прояв- 
лением выносливости (легкая атлетика, плавание, 
гребля, велосипедный спорт и т. д.). Повышает 
физическую работоспособность, выносливость, 
стимулирует иммунитет, обладает анаболически- 
ми свойствами, снимает стресс перед стартом, 
нормализует обмен веществ, улучшает деятель- 
ность половых желез, восстанавливает потен- 
цию. В сочетании с элтоном очень эффективен 
после болезни, так как способствует быстрому 
восстановлению спортивной формы. Леветон 
состоит из цветочной пыльцы, порошка корней 
левзеи (содержит фитоэкдистероид — экдистен), 
о-токоферола, аскорбиновой кислоты и прополи- 
са. Применяется курсом по 20—25 дней (по 2 таб- 
летки 3 раза в день) в комбинации с другими пре- 
паратами в период подготовки к соревнованиям, 
интенсивных физических нагрузок и после них, 
когда снижается иммунитет. 

Фитотон разработан в 1997 г., используется во 
всех видах спорта, повышает физическую работо- 
способность, климато-поясную адаптацию, сти- 
мулирует иммунитет, нормализует обмен веществ, 
улучшает деятельность половых желез, восстанав- 
ливает потенцию. Особенно эффективен после 
болезни, так как способствует быстрому восста- 
новлению спортивной формы. 

Алаптон разработан специалистами ВНИ- 
ИФК в 1997 г., является самым сильным из 
всех препаратов этой серии. Состоит из цве- 
точной пыльцы, порошка корней родиолы ро- 
зовой, порошка семян китайского лимонника, 
«-токоферола, аскорбиновой кислоты и фрук- 
тозы. Применяется во всех видах спорта. Повы- 
шает физическую работоспособность, климато- 
поясную адаптацию, сти} лирует иммунитет, 
предотвращая различные заболевания вледствие 
снижения иммунитета, нормализует обмен ве- 
шеств. В сочетании с элтоном и леветоном очень 
эффективен после болезни, так как способствует 
быстрому восстановлению спортивной формы. 
При использовании с элтоном улучшает деятель- 
ность половых желез, усиливает либидо и эрек- 
цию у мужчин, предотвращает неполную эрек- 
цию, снижает ослабление потенции, повышает 
уровень сексуального возбуждения. Применяет- 
ся курсом по 20—25 дней (по 2 таблетки 3 раза 
в день) в комбинации с другими препаратами 
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в период подготовки к соревнованиям, интен- 
сивных физических нагрузок и после них, ког- 
да наблюдается снижение иммунитета. Для кор- 
рекции сексуальной активности его назначают в 
течение 30 дней с перерывом на 20—25 дней, 4 
курса в год. 

Все средства этой серии прекрасно зарекомен- 
довали себя в подготовке спортсменов высокой 
квалификации по всем видам спорта к Олимпий- 
ским играм и другим ответственным международ- 
ным соревнованиям. На данные ДД представляет- 
ся международный антидопинговый сертификат, 
они не входят в Список запрещенных веществ и 
методов состоянием на январь 2009 г. Использо- 
вание этих препаратов одобрено Всероссийским 
НИИ физкультуры и спорта, Федерацией спор- 
тивной медицины Российской Федерации, Олим- 
пийским комитетом России и Госкомспортом 
Российской Федерации. 

В видах спорта с преимущественным прояв- 
лением выносливости (легкая атлетика, плава- 
ние, гребля, велосипедный спорт и т. д.) реко- 
мендуется применять леветон, элтон и адаптон. В 
скоростно-силовых видах (все виды метаний, тя- 
желая атлетика, бодибилдинг и др.) целесообраз- 
но использование элтона, фитотона и адаптона, а 
в игровых (футбол, баскетбол, хоккей) — комби- 
нации элтона, фитотона и адаптона. В единобор- 
ствах применяется комплекс из элтона, леветона 
и адаптона. 

Названные ДД принимают курсом по 20— 
25 дней (по 2 таблетки 3 раза в день) в период 
подготовки к соревнованиям и в период интен- 
сивных физических нагрузок, когда возникает 
снижение иммунитета, а также после больших 
физических нагрузок (при высоком содержании 
свободных радикалов в крови спортсменов). Эти 
средства следует принимать после различных бо- 
лезней для быстрого восстановления спортивной 
формы. Комплекс ДД, состоящий из элтона, фи- 
тотона и адаптона, следует использовать спорт- 
сменам при простатите и снижении половой 
функции (особенно хоккеистам, у которых про- 
статит — профессиональная болезнь). 

Механизм действия комбинированных адап- 
тогенов состоит в следующем: они тонизируют 
центральную нервную систему, улучшают про- 
цессы обучения, памяти, условно-рефлекторную 
деятельность, синаптическую передачу в сим- 
патических и парасимпатических волокнах пе- 
риферической нервной системы; оптимизируют 
функцию эндокринной системы организма; эко- 
номизируют процесс образования и расхода энер- 


гии в исполнительных клетках (мыши, печени, 
почек, мозга и других органов); восстанавливают 
иммунологическую реактивность при перетрени- 
рованности, переутомлениях и перенапряжени- 
ях; способствуют антиоксидантному действию в 
организме, предотвращая токсические эффекты 
свободнорадикального окисления ненасыщенных 
жирных кислот, при действии повреждающих 
факторов; предотвращают явления гипоксии, ко- 
торая почти всегда является спутником интен- 
сивных физических нагрузок; обладают анабо- 
лизирующими эффектами, которые необходимо 
поддерживать при тренировке и других интенсив- 
ных физических нагрузках во избежание падения 
массы тела и деструкции белков при превалиро- 
вании катаболических процессов; нормализуют 
микроциркуляцию сосудов головного мозга и 
работающих мыши за счет улучшения реологиче- 
ских свойств крови. 

Отвар “Лаоджан” является одним из наибо- 
лее интересных комбинированных растительных 
адаптогенов, изготовленных по рецептам тради- 
ционной китайской медицины. Эта ДД, так же, 
как и комбинированные российские адаптогены, 
хорошо зарекомендовала себя в практике спор- 
та. Однако, анализируя сведения о ней, ино- 
гда бывает трудно отличить правду от легенды, 
поэтому далее изложены только известные авто- 
рам сведения. В настоящее время секретный ре- 
цепт “чудодейственного” эликсира, называемо- 
го “Лаоджан” или “Суп, продлевающий жизнь 
и возвращающий человеку жизненные силы”, 
производится на фармацевтической фабрике в 
г. Шеньжене (Китай), директором которой яв- 
ляется Ли Хуицин. Эта ДД — основная в серии 
продуктов долголетия фабрики, готовится по ре- 
цепту, изобретенному 1000 лет назад. 

Обширное исследование, проведенное в Китае 
Главным отделом Бюро национальной статисти- 
ки в 35 городах, показало, что эта ДД наилучшим 
образом приводит в равновесие Инь и Ян в орга- 
низме человека, что, в соответствии с основными 
положениями традиционной китайской медици- 
ео а ЗЕНОН залогом здоровья челове- 

: — самый популярный из продуктов 
ния м тем вы 
Сусаз” он вошел в о вии ний 

а десятку “лучших торговых ма- 
рок’93”. 

а из множества корней, стеб- 
г: ня м и плодов, в его состав вхо- 
растений: Коза ния ти ет ра ВЕ о 

ат5 (дикий колючий шипов- 
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ник), Асатйорапах 5ртозит М. (акантопанакс 
колючий), Эсйапата снйтепуе Вай. (лимонник 
китайский), Рмих Когайет5й5 51ер., её Хисс. (орешки 
китайского кедра), сосновая хвоя, Акефа дитаа 
Деспе (акебия пятерная), Тртефиттасгатйит 
Мот. (горянка крупноцветная), Васора топшен 
Иез. (бакопа Моннье), Сазсша ехйтенуб Гат. 
(семена повилики китайской), [4еиятит ис ит 
Ай. (плоды блестящей бирючины), Апетатйепа 
азрпоЧею4еу Вце. (анемаррена асфоделовидная), 
РиеИо4епатоп атигепзе Кирг. (амурское пробковое 
дерево), Кейтата шйпоза [л1ьо5сй. (рекамия клей 
кая), Роузопит тиШЙогит ип. (гореи много- 
цветковый), Роувопшит 5 тсит Кедоше (купена 
сибирская), Гусит сйтепзе МИ. (плод березы ки- 
тайской), Икурнууиифа МИ. (плоды унаби, юйю- 
бы), Вюа опешай5 (Г.) Епа. (плоды биоты вос- 
точной), Кифиу согеапиу М14. (малина корейская) 
и др. Все эти природные материалы отбирают и 
обрабатывают с помошью новейшего технологи- 
ческого оборудования в строгом соответствии с 
секретным рецептом, и этому уделяется большое 
внимание. Сбор и обработка происходят строго в 
соответствии с положением Солнца, Луны и со- 
звездий и зависят от сложных физических изме- 
нений совместного сосуществования и противо- 
борства Инь и Ян, что соответствует основным 
положениям традиционной китайской медици- 
ны. Продукт, вобравший в себя энергию Земли, 
Солнца, Луны, Космоса, многолетних трав и жи- 
вотных, передает ее в информационную систему 
организма человека. На основе этой энергии вы- 
рабатывается энергия долголетия. В настоящее 
время Шеньженская фабрика имеет четыре сырье- 
вые базы в Яньшоу, Чаньвашань, Пинггу, Яшань, 
180 человек занимаются сбором трав. Вначале 
идет поиск трав, некоторые из которых собира- 
ют только с определенным количеством плодов. 
Предки Ли утверждали, что движение жизненных 
соков внутри растения наиболее интенсивно про- 
текает в момент полной Луны. Поэтому днем раз- 
мечают места сбора трав, а в полночь туда при- 
ходят люди, обмотав обувь хлопковой тканью, 
чтобы не потревожить землю и все живое, и бы- 
стро срезают острым серпом траву у самой земли. 
Химический анализ подтвердил, что при таком 
сборе количество микроэлементов в 2 раза выше, 
чем при обычном. я 
Анализ микроэлементов, проведенный В 
Шеньженьском институте геронтологии спек- 
тральным методом атомного поглощения и диф- 
ференциальным методом растворимости, пока- 
зал, что в эликсире долголетия содержатся такие 





микроэлементы, как хром, медь, цинк, марганец, 
селен, железо, и макроэлементы калий, натрий, 
кальций, магний и др., которые имеют болыное 
значение для здоровья человека, укрепляют функ- 
цию селезенки и почек, обеспечивают выработку 
семенной жидкости. Это полностью совпадает с 
точкой зрения современной медицинской науки 
на сдерживание процессов старения человеческо- 
го организма, на излечение и предупреждение за- 
болеваний. 

Продукты долголетия вызывают неизменный 
интерес со стороны ученых всего мира, которые 
стараются понять и объяснить их удивительное 
воздеиствие на человека. Выпускаемые на фарма- 
цевтической фабрике Шеньженя, они подверга- 
лись многократным исследованиям в лаборатори- 
ях, научных центрах и клиниках Китая и других 
стран. Оценочная комиссия в составе 32 экспертов 
и профессоров из Министерства национального 
здравоохранения Китая, Ассоциации Красного 
Креста, Научно-исследовательского института 
Национального спортивного комитета, Китай- 
ского общества биологического старения, Меди- 
цинского научно-исследовательского института 
Тонги, Медицинского научно-исследовательского 
университета Шанхая, Фармацевтической кол- 
легии Гуандонга, Дисинянского университета, 
Научно-технологического комитета Шеньженя 
пришла к выводу: эликсир “Лаоджан” достиг вы- 
сокого уровня по внутренним и международным 
стандартам как продукт, защищающий здоровье 
и сдерживающий процессы развития старения 
в организме человека. Он прошел испытания и 
получил одобрение Национальной авторитетной 
технологической комиссии и признан соответ- 
ствующим самым высоким национальным стан- 
дартам. Он пригоден для мужчин, женщин, пре- 
старелых и молодых во все времена года. Более 
того, он признан “лучшим антистарящим про- 
дуктом в мире”, как было отмечено в одной из 
гонконгских газет. 

Химические анализы показали, что в эликсире 
содержатся многие жизненно важные ингредиен- 
ты, необходимые для человеческого организма: 
витамины, аминокислоты, полисахариды и дру- 
гие биологически активные элементы, которые 
способствуют восстановлению жизненных сил 
организма и продлевают жизнь. Недаром в Китае 
о тех, кто принимает этот эликсир, говорят “Че- 
ловек и в 300 лет все еще молод!”. 

В настоящее время делаются попытки исполь- 
зовать этот отвар для лечения самых опасных за- 
болеваний — рака и СПИДа. Сегодня эликсир 
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широко применяется в Африканском центре ис- 
следования СПИДа в Заире (Западная Африка), 
поскольку предварительное исследование здесь 
дало положительные результаты. Наиболее эф- 
фективным способом лечения рака в настоящее 
время считается радио- и химиотерапия, но при 
этом часто возникают побочные реакции орга- 
низма на лечение (сухость во рту, вялость, рвота, 
боль в горле, снижение содержания лейкоцитов в 
крови и др.). В таких ситуациях в медицине ис- 
пользуют различные препараты, а в отдельных, 
самых тяжелых случаях проявления побочных 
эффектов приходится приостанавливать тера- 
пию, и жизнь пациента подвергается опасности. 
В некоторых китайских больницах попробовали 
применять эликсир вместо других препаратов для 
снижения побочных эффектов радиотерапии: па- 
раллельно с курсом радиотерапии пациентам да- 
вали эликсир по 10 мл 3 раза в день в течение 
1—2 недель для повышения уровня лейкоцитов 
в крови, и результаты оказались лучше, чем при 
обычном применении лекарств. 

Клинические исследования показали, что 
эликсир с успехом применяется при лечении 
атеросклероза, коронарной сердечной недоста- 
точности, болезни конца ХХ в. — хронической 
усталости, при головокружениях, головной боли, 
одышке, потливости, заболеваниях легких, пре- 
ждевременном поседении, импотенции, сексу- 
альной гипостезии, желудочных расстройствах, 
климактерических синдромах и других болезнях. 
Он способствует выздоровлению после клини- 
ческих заболеваний, облегчает страдания паци- 
ентов и усиливает иммунологические функции. 
При этом “Лаоджан” не имеет никаких побоч- 
ных действий и хорошо регулирует физиологи- 
ческие функции. 

Все перечисленные примеры из множества 
имеющихся в архиве господина Ли и докумен- 
тально зафиксированных конкретными медицин- 
скими учреждениями Китая и других стран, где 
применялся этот препарат, касаются лиц с серьез- 
ными заболеваниями, на которых это средство 
произвело положительное воздействие. 

Но не менее важно, что отвар “Лаоджан” 
оказывает эффективное воздействие на молодой 
здоровый организм, повышая его иммунитет, 
жизненную энергию, настроение, и дает радость 
жизни. Ярким примером его воздействия на ор- 
ганизм спортсменов являются побелы китайской 
сборной на Играх ХХУ Олимпиады в Барселоне 
в 1992 г., где спортсмены завоевали 16 золотых, 
22 серебряных и 16 бронзовых медалей. (Разу- 
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меется, не следует приписывать эти достижения 
исключительно приему “Лаоджана”.) В 1990 т 
заместитель директора Национального спортив. т 
ного комитета Ли Фу Ронг пригласил господина | 
Ли в Пекин с предложением о сотрудничестве, | 
Эликсир был изучен в Центре исследования воз- | 
буждений Института спортивной медицины На- } 
ционального спортивного комитета Китая. В ор- | 
ганизме спортсменов, принимающих эликсир, 
не было обнаружено никаких веществ, запре- ; 
шенных МОК. Положительный эргогенный эф- | 
4 
* 





фект ДД был установлен, в частности, у футбо- 
листов, которые принимали ее по три ампулы в 
день. 

Способность эликсира поднимать жизнен- 
ный тонус и концентрировать физические силы | 
подтверждена многократными исследованиями. р 
Эликсир был выбран в качестве основного дие- 
тического продукта питания спортсменов китай- 
ской делегации на Играх ХХУ Олимпиады. Ре- 
зультат говорит сам за себя: на этой Олимпиаде 
китайская сборная была в центре международно- 
го внимания, ее успех стал не только триумфом 
спортсменов, но и укрепил репутацию эффектив- 
ной ДД. 

Фитоцеребрализин-Ё — созданный на основа- 
нии совместных исследований ученых Франции и 
Вьетнама фитопрепарат производства фармацев- 
тической компании “ЕТО РНАВМА Со., 144” 
(Вьетнам), в состав которого входят биологически 
активные вещества СтАво БИоба и Ро[узсгасё. 

Стшткво Боба, или папоротниковое дерево, 
является представителем рода Гинкгофитов, ко- 
торые появились на Земле в пермский период, 
около 280 млн лет тому назад. Из всех предста- 
вителей этого старинного рода растений сегодня 
сохранился лишь один вид — С. Боба. Пережить 
все катаклизмы и сохранить свою уникальность 
виду удалось благодаря чрезвычайной стойкости 
к любым отрицательным факторам внешней сре- 
ды. С. Боба уже пятое тысячелетие использует- 
ся в Китае как пищевой продукт. За 300 лет до 
Р. Х. жители Востока оценили его уникальные 
свойства предотвращать преждевременное старе- 
ние. В старинных трактатах отмечали свойства 
плодов ©. Боба тонизировать и гармонизировать 
умственную деятельность, отрезвлять опьяневших 
и выводить из организма шлаки. Современными 
научными исследованиями установлено антиок- 
сидантное, ангиопротекторное, антидепрессив- 
ное, ноотропное, гепатопротекторное действие 


биологических веществ С. Боба, их возможность 
улучшать кровообращение. 



















Не менее ценным для здоровья человека, в 
особенности для нервной системы, является ле- 
чебное действие Ро!узс1ас1$ многозонтичник. Это 
растение повышает трудоспособность и сопротив- 
ляемость ко многим заболеваниям, способствует 
выведению с мочой продуктов катаболизма. Его 
также использовали в пищу как приправу. 

Название “Фитоцеребрализин-Р” связано со 

способностью ДД повышать функциональную 
возможность нервной системы, активизировать 
работу коры головного мозга, восстанавливать и 
улучшать память, восстанавливать нарушенное 
кровоснабжение коры головного мозга, устраняя 
головную боль, головокружение, проявления скле- 
роза сосудов мозга и улучшая ясность мышления. 
Средство улучшает показатели кровоснабжения 
головного мозга, увеличивает объем его кровос- 
набжения, снижает повышенное давление в сосу- 
дах мозга, восстанавливает нарушенные функции 
мозга; он проявляет антагонистическое влияние 
на моноаминооксидазу, восстанавливает содержа- 
ние дофамина в мозгу, оказывает воздействие на 
снижение клинических симптомов болезни Пар- 
кинсона. Фитоцеребрализин-Ё также обладает се- 
дативным эффектом, может оказаться полезным 
при повышенной раздражительности, депрессив- 
ном состоянии, психосоматических нарушениях 
пищеварения. Исходя из упомянутого в лаборато- 
рии эргогенных факторов в спорте Государствен- 
ного НИИ физической культуры и спорта (Киев) 
проведено исследование адаптогенного действия 
этой добавки у спортсменов-легкоатлетов высо- 
кого класса в условиях учебно-тренировочного 
сбора. 

Результаты исследований показывают, что У 
спортсменов контрольной группы развиваются 
пронессы переутомления, дезадаптации, чрезмер- 
ной активации симпатической нервной системы, 
неэкономичная работа сердечной мышцы и систем 
регуляции под действием тренировочных нагрузок 
высокой интенсивности, в то время как у спорт- 
сменов, которые получали фитоцеребрализин-Ё, 
такие явления были менее выражены, что свиде- 
тельствует об адаптогенном эффекте препарата. 
Фитоцеребрализин-Г также предупреждает воз- 
никновение синдромокомплекса нарушения ак- 
климатизации и дезадаптации при перемещении 
в другие климатические условия. 

У спортсменов с нарушениями сна фитоце- 
ребрализин-ЁГ проявляет нормализующий эф- 
фект; при применении его уменьшалась частота 
возникновения головокружений. Прием ДД не 
сопровождается возникновением значительных 





побочных реакций (кроме преходящей тошноты 
у одного спортсмена, которая проходила без кор- 
рекции). 

Добавку можно рекомендовать для приема 
спортсменам на подготовительном этапе спортив- 
ных нагрузок в целях профилактики возникнове- 
ния переутомления, при переездах в другие кли- 
матические условия, возобновлении спортивных 
тренировок после периода отдыха, спортсменам, 
которые страдают нарушениями сна или жалуют- 
ся на головокружение. 

“Джинсенгс сюпрем комплекс” (“О1зеп$ 
Зиргете Сотр!ех”) производства фирмы “Соипиу 
[1е” США) является комплексным растительным 
средством, в состав которого входят смесь экстрак- 
тов девяти видов женьшеня: женьшень сибирский 
(корень) — Еешйегососсих 5епйсозиз, женьшень 
Рапах (корень), женышень Кей Рапах (корень), 
нотоженьшень Рапах (корень), женьшень индий- 
ский Азймавапайа (корень) — И/ййапойа зотпИега, 
женышень Ваза! (корень) — Содопорз5 сйтепуй5, 
женьшень Маса Региуап (клубни) — [Гер@шт 
теуепй, женьшень южный голубой азиатский (ко- 
рень) — Супо%епита сШтепз$, женьшень амери- 
канский (корень), а также астрагал (корень), гриб 
КеёНи, дереза (ягода), соевые фосфатиды (соевый 
лецитин), липаза. ДД оказывает выраженное 
тонизирующее действие, укрепляет сердечно- 
сосудистую систему, повышает адаптационные 
возможности организма в условиях высоких пси- 
хологических и физических нагрузок и неблаго- 
приятного влияния внешней среды. 

Способ употребления “С/тепзз Зиргете Сот- 
рех”: по 1 капсуле в день, преимущественно с утра 
или за 1 час до предполагаемых нагрузок. Возмо- 
жен прием после нагрузки для ускорения процес- 
сов восстановления. Противопоказания: не прини- 
мать ДД при высоком артериальном давлении. 





Диетические добавки 
актопротекторного действия 

К ДД с выраженными актопротекторными 
свойствами можно отнести отечественные препа- 
раты “Энергомакс Антихот” и “Оптимайзер”. 

“Энергомакс Антихот” (линия “Энергомакс”, 
Украина) — актопротектор из группы производ- 
ных бензимидазола, адаптоген; повышает физи- 
ческую работоспособность, психоэмоциональную 
устойчивость, сопротивляемость организма к не- 
благоприятным факторам внешней среды, в том 
числе к воздействию климатических параметров, 
способствует ускорению восстановительных про- 
цессов. В состав “Энергомакс Антихот” входят 
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2-этилтиобензимидазола гидробромид (бемитил), 
кальция пантотенат, мицелий гриба Рейши. Дей- 
ствие препарата состоит в стимуляции биосинте- 
за белка в печени, почках, тонком кишечнике и 
в меньшей мере — в скелетных мышцах, сердце, 
головном мозге. Основную массу вновь синтези- 
рованных белков составляют белки — ферменты 
глюконеогенеза. Этим объясняется быстрый ре- 
синтез глюкозы из пировиноградной и молочной 
кислот, глицерола и аминокислот, что приводит к 
уменьшению степени ацидоза, лактацидемии, сни- 
жению кислородного долга и быстрой нормализа- 
ции аэробной продуктивности клеток после фи- 
зических нагрузок максимальной интенсивности. 
“Энергомакс Антихот” применяют для повыше- 
ния физической работоспособности, выносливо- 
сти и скоростно-силовых способностей у спорт- 
сменов, улучшения функционального состояния и 
самочувствия при многодневных длительных на- 
грузках, экстренной реабилитации, перед физиче- 
скими нагрузками и с целью повышения эффекта 
тренированности. Рекомендован для приема спор- 
тсменам, специализирующимся в видах спорта с 
преимущественным проявлением выносливости и 
скоростно-силовых способностей. Эффективен в 
подготовительный период в целях подготовки ор- 
ганизма к восприятию интенсивных физических 
нагрузок, базовый период для адаптации к интен- 
сивным физическим нагрузкам, при выведении на 
максимальные объемы общей и специальной рабо- 
ты, для уменьшения отрицательного воздействия 
интенсивных физических нагрузок на организм 
спортсмена, профилактики перетренированности. 
В предсоревновательный период рекомендован для 
выведения физиологических возможностей спорт- 
сменов в фазу суперкомпенсации и удержания ее в 
соревновательный период. Особенно эффективен 
для спортсменов, занимающихся такими видами 
спорта: единоборства, метание молота и диска, 
толкание ядра, гребля академическая, велосипед- 
ный спорт, спортивная ходьба, бег на средние и 
длинные дистанции, тяжелая атлетика, игровые 
виды спорта. ДД повышает физическую выносли- 
вость человека, особенно в условиях гипертермии 
и повышенной влажности, улучшает функциональ- 
ное состояние и самочувствие при изнурительной 
деятельности. “Энергомакс Антихот” активирует 
процессы восстановления трудоспособности после 
предельных нагрузок и ускоряет процессы адапта- 
ции к нагрузкам. Е 

Способ применения и дозировки Энергомакс 
Антихот”: во время или после еды по 1 капсу- 
ле 2—3 раза в день (максимальная суточная до- 


за — 3 капсулы). Рекомендованная схема приема 
“Энергомакс Антихот” — циклами (3 дня прием. 
3 дня перерыв). Для достижения опт имального 
эффекта прием следует осуществлять курсом до 
1 мес, циклами по указанной схеме. Побочные 
эффекты не выявлены. “Энергомакс Антихот” 
потенцирует эффект барбитуратов, поэтому не 
должен назначаться на фоне приема последних: 
не рекомендуется лицам с язвенными поражени- 
ями желудочно-кишечного тракта. Особенности 
применения: в процессе приема, особенно на фо- 
не тренировок, рекомендуется употреблять пищу, 
богатую углеводами, а также принимать амино- 
кислотные смеси, содержащие аминокислоты с 
разветвленной цепью. 

“Оптимайзер” (линия “Ванситон", Украина) — 
ДД, представляющая собой быстродействующий 
адаптоген-актопротектор, в состав которого вхо- 
дят Г-аргинин, Г-триптофан, ацетилцистеин, 
кислота ацетилсалициловая, пиридоксальфосфат, 
фруктоза или глюкоза, сухая молочная сыворотка. 
Комплекс биологически активных веществ, вхо- 
дящих в состав препарата, способствует быстрому 
повышению физической и умственной работо- 
способности: 

Ацетилцистеин — вещество, имеющее му- 
колитические свойства, уменьшает вязкость се- 
кретов органов дыхания и поэтому способствует 
отхождению мокроты, что, в свою очередь, об- 
легчает транспорт кислорода из легких в кровь, 
а впоследствии и в ткани. Кроме того, ацетилци- 
стеин относится к тиоловым соединениям и про- 
являет за счет этого антиоксидантные свойства, 
эффективно защищает различные мембранные 
структуры клетки от повреждающего воздействия 
свободных радикалов, количество которых при 
стрессовых воздействиях (в том числе и при ин- 
тенсивных физических нагрузках) всегда законо- 
мерно возрастает. 

Кислота ацетилсалициловая (аспирин) прояв- 
ляет жаропонижающее, обезболивающее и про- 
тивовоспалительное действие, а также улучшает 
реологические свойства крови, снижает теплопро- 
дукцию, что в конечном итоге улучшает поступле- 
ние кислорода в ткани, в том числе и в работаю- 
щие мышцы, отодвигает наступление утомления. 
Особенно важное значение имеет снижение тепло- 
продукции, поскольку известно, что ее увеличение 
связано с уменьшением ресинтеза АТФ (при боль- 
ших нагрузках у человека резко возрастают тепло- 
продукция и теплоотдача, которая усложняет рабо- 
ту, повышает энергетический обмен, развивается 
дефицит АТФ и быстрое утомление). 
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Важная аминокислота [-аргинин уникальна 
тем, что в организме она является единственным 
субстратом для биосинтеза оксида азота (МО). 
который как универсальная сигнальная молекула 
вызывает расширение любых сосудов ниже места 
их сужения. Это автономно поддерживает крово- 
обращение в миокарде, в любых других мышцах, 
органах и тканях. В условиях интенсивных физи- 
ческих нагрузок потребность организма человека 
в оксиде азота резко возрастает. Аргинин также 
принимает участие в синтезе креатина. 
[.-триптофан относится к ключевым ноотроп- 
ным аминокислотам. Он триггерно используется 
в биохимических процессах нейронов головного 
мозга. Продукты его преврашений регулируют 
активность ГАМК- и серотониновой систем — 
систем торможения и активации. 1-триптофан 
также является сильным антиоксидантом. При 
экстремальных ситуациях у людей развивается 
чрезвычайно высокое психоэмоциональное на- 
пряжение, происходит быстрое истощение запа- 
сов эндогенного триптофана, что часто приводит 
к “срыву” психологического статуса, затормо- 
женности, истерическим припадкам, судорогам, 
неадекватному поведению, снижению скорости 
и качества умственной работоспособности, кон- 
центрации внимания и т. п. Восстановление со- 
держания триптофана тормозит указанные нару 
шения психоэмоционального статуса человека. В 
предлагаемом комплексе триптофан обеспечивает 
защиту ноосферы человека, сохраняет его УМ- 
ственную работоспособность, позволяет быстро 
анализировать ситуацию, принимать правильные 
решения. Антиоксидантные свойства триптофана 
защищают от свободнорадикального поврежде- 
ния прежде всего нейроны ЦНС 
Витамин В, в фосфорилированной форме 
(пиридоксальфосфат) входит в состав фермен- 
тов, которые осуществляют процессы декарбок- 
силирования и переаминирования аминокислот. 
Принимает участие в метаболизме триптофана, 
ацетилцистеи- 
способству- 
в 














метионина, цистеина, аргинина, 
на, глицина и других аминокислот, 
ет ускорению проведения нервных импульсов 
головном и спинном мозге, в мышшах, миокарде 
и других тканях. В результате увеличивается фи- 
зическая и умственная работоспособность, стаби- 
лизируется психоэмоциональная сфера человека, 
происходит значительное улучшение адаптации к 
стрессам (стресс-резистентность). 

Сухая сыворотка коровьего молока создает в 
организме человека оптимальные биохимические 
условия для синергического действия всех ком- 
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понентов комплекса “Оптимайзер”. Она имеет 
высокую физиологическую буферную емкость, 
которая позволяет нейтрализовать болышие ко- 
тичества кислых продуктов катаболизма (лактат 
и др.). Известно, что все биохимические процес- 
сы в организме человека происходят при РН 7,7; 
сдвиг РН в кислую сторону (“закисление”, или 
ацидоз) происходит на фоне истощения буфер- 
ных систем организма. Особенно быстро это 
явление возникает при действии стрессов, при 
состояниях перетренированности, больших фи- 
зических и психических нагрузках, которые при- 
водят к угомлению и невозможности продолжать 
работу Сыворотка в составе комплекса позволяет 
увеличить буферную емкость организма человека, 
продолжить работу В экстремальных условиях, от- 
срочить развитие ацидоза Иными словами, сухая 
молочная сыворотка поддерживает определен- 
ное время кислотно-основное состояние тканей 
и крови физиологическим способом. Буферные 
компоненты сыворотки коровьего молока абсо- 
лютно совместимы с буферами жидкостей орга- 
низма и внутриклеточными буферными система- 
ми, поэтому она естественно увеличивает общую 
буферную емкость организма человека, что про- 
тонгирует его аэробную работу и отодвигает по- 
рог анаэробной работы 

Способ применения и дозировки “Оптимайзе- 
ра”: одну порцию развести в 150—200 мл очищен- 
ной или кипяченой воды, выпить за 1,5—2 ч до 
начала физических нагрузок. (При приготовлении 
напитка не использовать соки и минеральные во- 
ды.) Повторный прием возможен при необхо- 
димости через 12—18 ч “Оптимайзер” не пред- 
назначен для курсового приема, его каждый раз 
используют однократно для улучшения адаптации 
к тяжелым физическим нагрузкам — соревнова- 
ниям, длительным тренировочным занятиям и 
пр. “Оптимайзер” будет незаменим для облегче- 
ния процесса физиологической адаптации орга- 
низма к новым физико-химическим факторам, с 
которыми связано кислородное голодание (работа 
в высокогорье), воздействие высоких или низких 
температур. Таким образом, можно рекомендо- 
вать прием этой ДД в подготовительный и базо- 
вый период, а также в переходный для улучшения 
процессов восстановления. 














Диетические добавки 
антиоксидантной направленности 
Диетическая добавка “Микрогидрин” произ- 
водства “Воуа! Во4уСаге” (КВС), США, является 
мошным антиоксидантом на основе кремнезема 












































(диоксида кремния), способствует нормализации 
окислительно-восстановительного потенциала 
жидкостей организма, имеет дезагрегационные 
свойства, нормализует реологические свойства 
крови, тем самым предупреждает артериовеноз- 
ный сброс, способствует прохождению крови че- 
рез капилляры и вследствие этого интенсифици- 
рует газообмен между кровью и тканями, улучшает 
оксигенацию тканей, в том числе и работающих 
мышц. Все это приводит к повышению аэробной 
работоспособности и улучшению показателей вы- 
носливости. При приеме микрогидрина в клетках 
происходит активный синтез АТФ. 

Каждая капсула микрогидрина содержит обо- 
гащенный водородом кремний, т. е. соединения 
кремния и атомов водорода, модифицированные 
таким образом, что они имеют на внешней обо- 
лочке слабосвязанный дополнительный электрон, 
который легко отдается для нейтрализации сво- 
бодных радикалов. Микрогидрин на сегодня яв- 
ляется единственным антиоксидантом, который 
в процессе потери электрона не превращается в 
свободный радикал, а распадается на усвояемые 
компоненты — соединения кремния, воду, соли 
калия и магния, вступающие в новые биохимиче- 
ские реакции. 

Микрогидрин способствует увеличению струк- 
турированности воды и тем самым других жидко- 
стей организма (лимфа, кровь), снижает поверх- 
ностное натяжение воды, делая ее биологически 
более “усваиваемой”, что способствует гидра- 
тации клеток и тканей и важно для улучшения 
функционирования клеток. 

Способ применения микрогидрина: прини- 
мать по 1 капсуле (250 мг) 1 раз в день во время 
еды, запивая стаканом воды. Можно увеличить 
прием до 2 раз в день по 1 капсуле. В виде по- 
рошка принимать первые 2 дня по 1/2 мерной 
ложки (250 мг), затем увеличить прием до 1 мер- 
ной ложки 2 раза в день (или по рекомендациям 
врача-диетолога). Препарат всегда следует приме- 
нять в виде раствора, разводя положенное коли- 
чество порошка в 250 мл воды. Особые указания: 
не принимать порошок микрогидрина без воды, а 
также натощак. 

Наиболее известными и употребляемыми ми- 
ровой спортивной элитой ДД, сертифицирован- 
ными как антиоксиданты, являются также “Био- 
тад” и линия ДД отечественного производства 
“Энергомакс". В основном ДД преимуществен- 
ной антиоксидантной векторности содержат 
витамины или витаминно-минеральные комп- 


лексы. 


“Биотад” (“Вюте@са Розсата”, Италия) _ 
комплексное средство, основным активным ве. 
ществом которого является восстановленный 
глутатион (С$Н), содержащее, кроме этого, вита- 
мины С и Е, кислоту тиоктовую. Продукт являет- 
ся аналогом препарата “ТАР-600”, рекомендован 
для приема в ситуациях, связанных с повышен- 
ным образованием свободных радикалов. 

Восстановленный глутатион вступает в реак- 
цию с болышим количеством оксидированных 
органических метаболитов, которые в дальней- 
шем могут быть легко метаболизированы и эли- 
минированы из организма, защищает клетки от 
токсического воздействия свободных радикалов 
путем сохранения целостности и функциональ- 
ного состояния клеточных мембран. Является 
натуральным трипептидом, состоящим из ами- 
нокислот цистеина, глицина и глутамината, при- 
сутствует во всех клетках организма, выполняя 
такие важные функции, как антиоксидантная, 
дезинтоксикационная, иммуностимулирующая. 
Витамины С и Е повышают антиоксидантную ак- 
тивность глутатиона, а кислота тиоктовая усили- 
вает антиокислительный эффект всех остальных 
компонентов. 

В спорте “Биотад” для достижения наиболь- 
шего эффекта обычно применяется с препаратом 
езофосфина. Рекомендован на всех этапах спор- 
тивной подготовки для приема по 1 капсуле в 
день (запивать водой). Не содержит запрещен- 
ных компонентов и не имеет побочных эффек- 
тов. 

Диетические добавки энергетической направ- 
ленности на основе витаминных и витаминно- 
минеральных комплексов очень широко представ- 
лены не только на мировом, но и на украинском 
рынке спортивного питания, среди них особого 
внимания заслуживают следующие. 

“Энергомаксе Рейши Витаминный” (линия 
“Энергомакс”, Украина) — эффективный по- 
ливитаминный комплекс, содержащий водорас- 
творимые (В,, В,, В+, В,,, В,, С, Н, РР и кисло- 
ту пантотеновую) и жирорастворимые (А, О,, Е) 
витамины в оптимальных для спортсменов до- 
зах, а также мицелий гриба Рейши. Адаптирован 
специально для спортсменов, покрывает потреб- 
ности организма в витаминах, обеспечивает про- 
текание в нем биохимических процессов, что не- 
обходимо для сохранения здоровья спортсмена и 
достижения им высоких спортивных результатов. 
Обладает антиоксидантным, антигипоксантным, 


иммуномодулирующим действием, стимулирует 
энергетический обмен. 
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Рекомендован “Энергомакс Рейши Вита- 
минный” спортсменам, специализирующимся 
в различных видах спорта. Показания к приме- 
нению: спортсменам на обще- и специально- 
подготовительных этапах подготовительного пе- 
риода, в соревновательный период; при сезонном 
гиповитаминозе. 

Способ применения и дозировки: по | капсуле 
| раз в день во время еды. Не следует превышать 
рекомендованные дозы во избежание гипервита- 
миноза по жирорастворимым витаминам. Не сле- 
дует принимать одновременно с другими поливи- 
таминными комплексами. 

“Энергомаксе Рейши Минеральный” (линия 
“Энергомакс”, Украина) является комплексом, со- 
держащим мицелий гриба Рейши, а также минера- 
лы и микроэлементы (йод, железо, марганец, медь, 
цинк, селен) в оптимальных для спортсменов до- 
зах. Покрывает потребности организма спортсмена 
в основных минералах и микроэлементах, обеспе- 
чивает протекание биохимических процессов, что 
необходимо для сохранения здоровья спортсмена 
и достижения им высоких спортивных результа- 
тов. Говоря об особенностях состава и действия 
минерального комплекса, нужно отметить два мо- 
мента. Во-первых, сбалансированность микроэле- 
ментов, что чрезвычайно важно, поскольку пере- 
дозировка одного микроэлемента может привести 
к функциональным нарушениям и повышенному 
выделению другого или нежелательным побочным 
эффектам. Во-вторых, это особая технология (ноу- 
хау) производства комплекса, обеспечивающая 
максимальное усвоение организмом спортсмена, 
в частности, наличие мицелия гриба Рейши в со- 
ставе комплекса, что ул учшает детоксикационные 
свойства печени и способствует более эффектив- 
ному усвоению микроэлементов. 

Рекомендован для спортсменов, 
зирующихся во всех видах спорта на обще- и 
специально-подготовительных этапах подготови- 
тельного периода, в соревновательный период. 











специали- 


ТАБЛИЦА 2.28 — Соотношен 


Способ применения и дозировки: по 1 кап- 
суле | раз в день во время еды. Не превышать 
рекомендованные дозы во избежание проявления 
токсического действия избыточного количества 
микроэлементов! Не принимать одновременно с 
другими минеральными комплексами! 


Диетические добавки, 
содержащие полиненасыщенные 
жирные кислоты 

Полиненасышенные жирные кислоты, со- 
держащиеся в некоторых ДД, а также в про- 
дуктах питания, играют важную роль в регу- 
лировании и поддержании на оптимальном 
уровне иммунной и сердечно-сосудистой си- 
стем, а также прооксидантно-антиоксидантного 
гомеостаза в организме спортсмена. Далее при- 
ведены соотношения разных полиненасыщен- 
ных длинноцепочечных жирных кислот (ДЖК) в 
некоторых продуктах, рекомендуемых для исполь- 
зования в качестве продуктов спортивного питания 
(табл. 2.28). 

В состав “Энергомакс Рейши Омега-3” входят 
полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) 
ряда омега-3, такие, как а-линоленовая (из льня- 
ного масла) и эйкозопентаеновая кислота (ЭПК), 
докозогексаеновая кислота (ДГК) из рыбьего жи- 
ра холодноводных рыб. 

Действие ДД основано на биологических эф- 
фектах ПНЖК, которые составляют основу кле- 
точных мембран, обеспечивая их гибкость, теку- 
честь и необходимую проницаемость; регулируют 
поступление веществ в клетку и препятствуют 
проникновению чужеродных организмов и сое- 
динений; существенно влияют на все процессы, 
протекающие в клетках, так как являются одни- 
ми из главных высокоэнергетических молекул в 
природе. ПНЖК входят в состав мембран клеток 
серого вещества мозга и сетчатки глаза, обеспечи- 
вают нервную передачу между нейронами мозга; 
улучшают усвоение кальция и магния клетками, 
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обеспечивая транспорт этих минералов через 
мембраны; снижают уровень холестерола и три- 
глицеридов в крови. 

Показания к применению “Энергомакс Рейши 
Омега-3”: синдром хронической усталости, ал- 
лергия, депрессия, тревожность, бессонница, рас- 
стройство внимания и/или гиперактивность, для 
укрепления сердечно-сосудистой системы, профи- 
лактики артериальной гипертензии и атероскле- 
роза, для снижения уровня холестерола, триацил- 
глицеролов и повышения уровня липопротеинов 
высокой плотности, повышения потенции и ли- 
било, улучшения состояния кожи, профилактики 
анемических состояний. Кроме того, полинена- 
сыщенные жирные кислоты ряда Омега-3 необ- 
ходимы в следующих ситуациях: функциональные 
расстройства ЦНС, сопровождающиеся снижени- 
ем уровня психической энергии и интеллектуаль- 
ных функций, состояние хронической усталости, 
реабилитация после острых нарушений мозгового 
кровообращения; переломы костей, трофические 
язвы. В спортивной практике на всех этапах под- 
готовки применяется для профилактики состояния 
перетренированности, дисбактериоза, возникаю- 
щего вследствие нерационального нерегулярного 
питания и неадекватной фармакологической под- 
держки, укрепления опорно-двигательного аппа- 
рата, подверженного высоким нагрузкам. 

Способ применения и дозировки определяют- 
ся исходя из потребностей и нагрузок и состав- 
ляют от | до 3 капсул 3 раза в день. Дозировка 
для ежедневного профилактического употребле- 
ния — 1 капсула 3 раза в день. Не следует прини- 
мать избыточные количества ДД, целесообразно 
дополнять витамином Е. 

Особые указания: прием при диабете осущест- 
вляется под врачебным контролем; в связи с на- 
личием желчегонного эффекта не рекомендуется 
при остром холецистите. 

Льняное масло “Ограше Нах Беед ОЙ” произ- 
водства фирмы “5с1ЕИ” — высокотехнологичная 
смесь непредельных омега-кислот растительного 
происхождения, капсулированный продукт хо- 
лодного отжима свежего льняного семени, соз- 
данный с применением нанотехнологий. Компен- 
сирует несбалансированность рациона питания, 
улучшает обмен веществ и утилизацию жиро- 
вой ткани в процессе тренировок, положитель- 
но влияет на иммунную систему. Рекомендуется 

продолжительный курс 2 раза в год — по 3 мес 
(зима — лето). Принимают по 2—3 капсулы 1 раз 
в день во время еды. Выпускается в упаковке по 
180 капсул, содержащих 1000 мг льняного масла. 


Диетические добавки 
анаболической направленности 


К ДД с преимущественно анаболическим эф- 





фектом относят добавки на основе растительных 
стероидов левзеи сафлоровидной, сапонинов, 
флавоноидов и алкалоидов Тифи/из (етгезй5, про- 
дукты, содержащие синтетические производные 
изофлавонов, и некоторые другие. 

Экдистероиды давно зарекомендовали себя 
как действенные анаболизирующие агенты не- 
стероидной структуры (пластические субстраты), 
применяемые в спорте высших достижений. Од- 
нако имеющиеся на рынке препараты часто со- 
держат экдистерон недостаточной очистки, не 
исключается и вероятность подделки. Экдистен 
(препарат) и ДД на основе левзеи сафлоровидной 
давно известны (российские элтон, леветон и др., 
украинский и узбекский экдистен), хорошо себя 
зарекомендовали. 

Экдистен (в Украине зарегистрирован в ка- 
честве ДД) представляет собой природное со- 
единение стероидной структуры, получаемое 
из растений, широко применяемых в народной 
медицине, — рапонтикума сафлоровидного (си- 
ноним: левзея сафлоровидная) — Айаропйсит 
саппатоав (И/Иа) Лт (синоним: [еигеа саййато4 5 
Р.С.) и живучки туркестанской — Аза игкеатса 
(К&1.) Ви., произрастающей в Центральной Азии. 
Химические свойства и фармакологическое дей- 
ствие экдистена изучены японскими, узбекскими 
и российскими учеными. По химической струк- 
туре фитостероид напоминает гормон линьки на- 
секомых. Кроме фитоэкдистероида экдистена в 
корневищах левзеи содержатся органические кис- 
лоты, смолы, эфирные масла, дубильные и кра- 
сящие вещества, алкалоиды, витамины, каротин, 
инулин и другие. 

Результаты исследований свидетельствуют, что 
экдистен является малотоксичным, обладает ши- 
роким спектром биологического действия. При 
его введении в организм отмечается выраженный 
тонизирующий и общеукрепляющий эффекты. 
Препарат повышает адаптационные возможности 
бак 
работоспособность По т лою 

ы : общетонизирующему воз- 
о термы широко исполь- 
препарат сапарал (сумма 


тр 
итерпеновых гликозидов из а алии маньчжур. 
ской) " 


Существенным моментом в механизме дей- 
ры экдистена является его способность ак- 
визировать процессы биосинтеза белка в раз- 
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тичных органах и тканях аналогич 
стероидным анаболическим препаратам (неробо 
ретоболил). Однако, имея принципиально л ь 
механизм анаболического действия, экдистен. в 
отличие от анаболических андрогенных стерои- 
дов, не обладает присущими им гормональны- 
ми эффектами: андрогенным, тимолитическим 
антигонадотропным и др., часто затрудняющи 
ми использование этих препаратов, особенно у 
женщин и детей. Помимо белкового обмег к- 
дистен также оказывает позитивное влияние на 
углеводно-фосфорный и липидный метаболизм. 
Под его влиянием наблюдается накопление в ор- 
ганах и тканях гликогена и макроэргических фос- 
форных соединений (АТФ и креатинфосфата), 
отмечается четкий гипохолестеролемический и 
гипотриацилглицеролемический эффект 

Во всех случаях применения препарата не бы 
ло отмечено никаких побочных явлений. При ис 
пользовании в практике спортивной подготовки 
у экдистена наблюдалось достаточно выраженное 
общетонизирующее воздействие на организм, 
особенно у спортсменов во время интенсивных 
тренировочных нагрузок. Причем при испытании 
на спортсменах 90 % получивших экдистен (всего 
их было 112 человек) отмечали более быстрое ис- 
чезновение чувства усталости, апатии, улучшение 
переносимости нагрузок в таких видах спорта, 
как легкая атлетика (прыжки, бег на средние дис- 
танции), плавание, фигурное катание на коньках, 
скоростной бег на коньках, лыжные гонки. В ряде 
чаев, когда возникала необходимость в значи- 
тельном увеличении дозы экдистена (наблюдение 
над спортсменами — метательницами и тяжело- 
атлетами, где препарат использовался в Дозе до 
100 мг в сутки), его положительный специфиче- 
ский эффект не сопровождался никакими токси- 
ческими явлениями. 

Во всех экспериментах клинико-лабораторны- 
ми исследованиями подтверждалось увеличение 
массы тела, содержания гемоглобина и эритро- 





естным 

















Цитов, повышение содержания общего белка в 
сыворотке крови, понижение концентрации мо- 
дованиях 


чевины. При антропометрических исслел : 
лиц, многократно принимавших экдистен, ом 
чено анаболические действие препарата, которое 
выражалось в увеличении мышечной массы т 
незначительном снижении общего и подкожного 
жира. 

Экдистен также эффективен В 
дико-биологической коррекции спортивной и 
тельности, особенно в тех случаях, когда ты 
Ходимо улучшить скоростно-силовые качества 1 


в практике ме- 





мсить функциональное состояние мышечной 
системы. Применение экдистена спортсменами 
›тиворечит требованиям антидопингового 
поскольку в отличие от стероидных 
ских препаратов, относящихся к Спи- 
ску запрещенных веществ и методов, экдистен, 
оказывая анаболическое воздействие, не проявля- 
ст характерных для них гормональных эффектов 
(прежде всего андрогенного). 






роля 


анаболи‘ 





Выпускается в таблетках по 5 м! (содержа- 
98 %, кроме этого 
в таблетках содержатся туркестерон и циастерон, 
усиливающий эффект 


начала 


ние действующего начала 


основного действующего 
и в виде жидкого спиртового экстракта. 
Экстракт левзеи принимают по 15—20 капель в 
тень в течение 20 дней, а экдистен — по 1 таблет- 
ке 3 раза в сутки в течение 20 дней 

Широко употребляемая в настоящее в спор- 
те высших достижений время ДД “РУС ОЛИМ- 
ПИК” (Россия) является смесью экдистеро- 
нов фитогормонов, стимулирующих синтез 
белка в организме. При разработке состава “РУС 
ОЛИМПИК” по новым технологиям был полу- 
чен экстракт из корней левзеи, который очишен и 
дополнен комплексом других компонентов, спо- 
собствующих более эффективному синтезу бел- 
ка в организме. Введение в препарат комплекса 
аминокислот из растительного сырья и сублимата 
черной смородины позволило увеличить анаболи- 
ческий эффект и активацию иммунной системы 
организма. Этому также способствуют сбаланси- 
рованные комплексы витаминов и минеральных 
солей, присутствующих в препарате 

«РУС ОЛИМПИК” является адаптогенным 
биостимулятором с выраженным анаболическим 
действием, по биологической активности пре- 
восходит многие мировые аналоги. Рекомен- 
дован для применения на обще- и специально- 
подготовительном этапах  подготовительного 
периода, непосредственно перед соревнованиями. 
Побочных эффектов не обнаружено. 

Эффективным и проверенным нестероидным 
анаболизирующим агентом на основе экдисте- 
ронов является “СинтраЕС” (“ЗупиаЕС”) про- 
изводства уптах ШппоуаНоп” (США), содер- 
жащий в одной порции ДД (1 капсула) 200 мг 
изоинокостерон(20-гидрокси-В-экдистерон). 
Представляет собой 20-В-экдистерон, наибо- 
лее действенное соединение экдизонового ряда 
с высокой степенью очистки, соответствующей 
фармакопейным требованиям. Доза активного 
вещества в капсуле достаточно большая, не реко- 
мендуется применять более 2 капсул в день. “Син- 
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траЕС” не входит в Список запрещенных веществ 
и методов, не содержит примесей запрешенных 
препаратов. В сочетании с некоторыми средства- 
ми может сильно влиять на эластичность мыши 
(так называемая крепатура или зажимание), одна- 
ко снижение дозы эту проблему устраняет. При- 
меняется преимущественно в подготовительный 
период. Не дает побочных эффектов. 

“Энергомакс Трибулус” (линия “Энергомакс”, 

Украина) — ДД, действующим началом которой 
‘являются сапонины, а также флавоноиды и алка- 
лоиды растения Тифиих (еггезитх (якорцы стелящи- 
еся) — индуктора выработки эндогенного тесто- 
стерона, иммуномодулятора, стрессо-протектора; 
проявляет гиполипидемическое действие. Тири/иу 
Тетгезих широко используется как натуральное 
средство для лечения сексуальной дисфункции 
и различных мочеполовых расстройств. Биоло- 
гически активные вещества этого растения могут 
поддерживать естественный уровень тестостерона 
путем увеличения производства лютеинизирую- 
щего гормона (ЛГ), который регулирует произ- 
водство тестостерона через стимуляцию клеток 
Лейдига в гонадах, и высокие уровни ЛГ совпа- 
дают со свободными или несвязанными уровнями 
тестостерона. За счет стимуляции выработки те- 
стостерона “Энергомакс Трибулус” повышает по- 
тенцию, улучшает эрекцию, увеличивает подвиж- 
ность сперматозоидов, за счет снижения уровня 
липидов предотвращает развитие атеросклероза. 
Препарат оказывает мягкое мочегонное действие. 
Есть данные, что препараты Тифи/их (етезт5 еще в 
60-е годы ХХ в. использовали болгарские тяжело- 
атлеты, а впоследствии — культуристы. 

В отличие от прогормонов и анаболических 
стероидов, препараты Т7фи/из (еггезй1у вообще и 
“Энергомакс Трибулус” в частности не являются 
допинговыми и поэтому не запрещены для при- 
менения в спорте. “Энергомакс Трибулус” ис- 
пользуют для повышения физической работоспо- 
собности и бойновских качеств у спортсменов, 
выносливости, силовых показателей, улучшения 
функционального состояния и самочувствия при 
многодневных длительных нагрузках. Он эффек- 
тивен для повышения хронически сниженного 
уровня тестостерона после приема высоких доз 
анаболических стероидов, при этом результат 
проявляется уже в течение первой недели приема. 

Наиболее эффективно принимать суточ- 
ную дозу (2—4 капсулы) “Энергомакс Трибу- 
лус” в 2 приема с интервалом 12 ч — утром (в 
5.00—6.00 часов) и на ночь за 1 ч до еды в тече- 
ние 1—2 нед, после чего целесообразно сделать 


р 


перерыв длительностью 4—5 дней. СУммарная 
длительность приема — 3 мес. Не рекомендуется 
принимать женщинам и подросткам ввиду воз- 
можного развития нежелательной и преждевре- 
менной андрогенизации. 

“Трибестерон 1500” (“Тибе${егопе 1500”) — 
также высокоэффективный функциональный 
продукт с анаболическими свойствами, содер- 
жащий в одной порции (2 капсулы) продукта 
Тибии$ Теггези5 Ехё. №1 (60 % Заропии$ апа 20 % 
Ргоо@1озст) — 750 мг, Т!из Теггезил$ Ехё. № 2 
(40 % Заропил$ апа 10 % Ргою4юзст) — 750 мг. 

Трибестерон положительно влияет на рабо- 
тоспособность, особенно на фоне накопившейся 
усталости. Считается, что это связано с увеличе- 
нием выработки собственного тестостерона. Ко- 
личество средств на основе трибестерона исчисля- 
ется десятками, однако их эффективность связана 
с качеством экстракции из трибулюса и дальней- 
шей очистки. Зс1ЕЙ предлагает два наиболее каче- 
ственных и сбалансированных экстракта (№ | и 
№ 2) с широким спектром действия, в том числе и 
на женский организм. Принимать по 1—2 капсулы 
2—3 раза в день. Для достижения наилучших ре- 
зультатов рекомендуется принимать ДД сразу по- 
сле сна, днем и перед отходом ко сну. 

“Трибувар““” (“Тибиуаг”, фирма “ЗАМ”, США) 
содержит высококачественный экстракт Тифииу 
Тетезит (45 % сапонинов фуростанола). Атлеты 
применяют Тибиуаг"“ для стимуляции синтеза бел- 
ков путем поддержки положительного азотного ба- 
ланса. Препарат также стимулирует более быстрое 
восстановление после тренировок. На протяжении 
многих лет некоторые всемирно известные атле- 
ты бывшего СССР с успехом широко применяли 
Тибиуаг"“. Его естественный и безопасный состав 
делает Тибиуаг“ пищевой добавкой номер один, 
не имеющей недостатков, таких, как токсичность 
и побочные эффекты. В | капсуле содержится 
500 мг экстракта Тньи!и® {елтези15 болгарского про- 
изводства. Принимать по 1—2 капсуле 1—4 раза в 
день, лучше во время еды. 

ь “Виралоид” (“Упао!а”, фирма “Уусесй”, 
США) — разработка Австралийского института 
физиологических наук, безусловный лидер среди 
натуральных препаратов, предназначенных под- 
держивать механизм выработки высокого коли- 
чества эндогенного тестостерона. Это смесь сте- 
роидных алкалоидов, называемых “Чозвепиз”, 
экстрагируемых из редких стеролосодержащих 
растений. В отличие от других тестостероновых 
бустеров, которые вызывают лишь кратковре- 


менный скачок тестостерона, уникальная эффек- 
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тивность “Виралоид” обусловлена значительным 
пролонгированным действием. При использо- 
вании ДД во время тренировочного цикла уро- 
вень тестостерона у спортсменов значительно 
повышается, что напрямую сказывается на росте 
мыши и показателях выносливости. Важно, что 
“синдрома отмены” после прекращения приема 
этой ДД не наблюдается; уровень тестостерона 
через некоторое время плавно возвращается к 
прежним, обусловленным генетическими осо- 
бенностями, значениям. “Виралоид” не только 
многократно увеличивает уровень тестостерона в 
организме, но и активно использует его, в не- 
сколько раз повышая чувствительность андро- 
генных рецепторов. Это означает, что организм 
включает в метаболизм и абсорбирует как на- 
туральный тестостерон, так и вспомогательные 
синтетические его композиты, гораздо более 
эффективно. Использование этой ДД на выходе 
из “стероидного цикла” позволит атлету сохра- 
нить рельефность мышц и не допустить умень- 
шения их объемов до следующего цикла. Таким 
образом, ее применение значительно усиливает 
выработку собственного тестостерона, ускоряет 
биосинтез белка. Антиэстрогенный эффект “Ви- 
ралоид” обеспечивает твердость мышц и рельеф- 
ность мускулатуры, усиливает чувствительность 
андрогеновых рецепторов. 

Содержание активных веществ в одной капсуле 
Упаю!А"“ — 200 мг специального экстракта алка- 
лоидов из Риисиге Ите и Гюбсогеа Масйгоуасйуа/ 
И/оба. 

Рекомендации по применению “Виралоид”: 
по 1 капсуле 2 раза в день во время еды, при мас- 
се тела более 80 кг принимать по 2 капсулы 2 раза 
в день. 

“Метокси-7” (“Мешфоху-7”) — ДД произ- 
водства фирмы “ВюТез (США), действую- 
щим веществом которой является 5-метил-7- 
метоксиизофлавон в виде эфира с ДЛИННОЙ 
углеводородной цепью. 

Это эффективный и проверенный анаболизи- 
рующий агент нестероидной структуры- «Меток- 
си-7” не входит в Список запрещенных веществ 
и методов и не содержит примесей запрещенных 
субстанций. Используется как в тренировочном, 
так и соревновательном циклах, но с применени- 
ем меньших доз в зависимости от индивидуаль- 
ной чувствительности. Отметим, что изофлавоно- 
вый компонент — 5-метил-7-метоксиизофлавон в 
виде эфира с длинной углеводородной цепью для 
продолжительной циркуляции в организме — ЯвВ- 
ляется гомологом 5-метил-7-пропоксиизофлавона 

















(иприфлавона), основного действующего ком- 
понента Проксилона (производство “Зуттах 
ппоуаноп”, США). Принимают «Метокси-7” 
2—3 раза в день по 1 капсуле во время еды. 

Альтернативным средством «Метокси-7” яв- 
ляется 1рпЙауопе (7-изопроксиизофлавон) произ- 
водства “Мо\”. 

“Энергомакс Карнимин” (линия “ Энергомакс”, 
Украина) — комплекс биологически активных 
веществ анаболизирующего и липотропного дей- 
ствия, в состав которого входят [-карнитин, тау- 
рин, холин, инозитол. Действие его определяется 
фармакологической активностью составляющих. 

Показания к применению: для повышения фи- 
зическои работоспособности, выносливости, си- 
ловых показателей, улучшения функционально- 
го состояния и самочувствия при многодневных 
длительных нагрузках у спортсменов. ДД также 
используют при повышенном уровне липидов 
крови. Является ценным средством для похуде- 
ния, так как “сжигает” жировую ткань, не за- 
трагивая мышечную. Курс приема ДД циклом 
20—30 дней повышает обшую и специальную 
работоспособность у спортсменов, тренирую- 
щихся на развитие выносливости в циклических 
видах спорта (бег на 5000 и 10 000 м, плавание, 
конькобежный и лыжный спорт), способству- 
ет ускорению восстановительных процессов. В 
скоростно-силовых видах спорта оказывает дей- 
ствие, стимулирующее рост мыши. Эффективна 
также и в игровых видах спорта (футбол, баскет- 
бол, хоккей на траве); может быть рекомендова- 
на спортсменам, специализирующимся в различ- 
ных видах стрельбы. 

Способ применения и дозировки: наиболее эф- 
фективно принимать по 2 капсулы “Энергомакс 
Карнимин” 2 раза в день за 30 мин до еды. Курс 
приема — 20—30 дней, после чего целесообразно 
делать перерыв длительностью 4—5 дней. Сум- 
марная длительность приема — 3 мес. 

Противопоказанием к применению ДД явля- 
ется индивидуальная непереносимость, которая 
может проявиться кожными высыпаниями и дру- 
гими аллергическим реакциями. 

Побочные эффекты не выявлены. Несовме- 
стимость с продуктами питания, лекарственными 
средствами и другими продуктами функциональ- 
ного питания не установлена. 

“Энергомакс Пантотен” (линия “Энергомакс", 
Украина) — ДД на основе витамина В., имеет 
выраженное анаболическое действие, в состав ее 
входят кислота пантотеновая, кальция пантотенат 
(препарат витамина В.). 
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Установлено, что “Энергомакс Пантотен” 
превосходит по анаболическому эффекту все 
остальные витаминные препараты. Действие ДД 
обусловлено биологической активностью компо- 
нентов. Кислота пантотеновая обладает анаболи- 
ческим действием, чему способствует ее участие в 
синтезе Ко-А, значительно снижает основной об- 
мен, что приводит к быстрому росту общей массы 
тела как результату уменьшения доли окисляемых 
белков, понижает уровень глюкозы в крови, а это 
способствует выбросу соматотропного гормона, 
повышает синтез АТФ, а также ацетилхолина, 
усиливающего тонус парасимпатической нервной 
системы и способствующего увеличению силы 
нервно-мышечного аппарата. Кальция пантоте- 
нат усиливает всасывание из кишечника ионов 
калия и витамина Е, наряду с усилением синтеза 
ацетилхолина это играет важную роль в процессе 
усиления мышечного сокращения; усиливает син- 
тез стероидных и других гормонов и гемоглобина. 
Кальция пантотенат рекомендуется принимать во 
время максимальных тренировочных нагрузок в 
подготовительный и соревновательный период — 
как антистрессовое средство, в первую очередь 
лицам, для которых характерна повышенная тре- 
вожность. Седативное (успокаивающее) действие 
кальция пантотената усиливается при совместном 
назначении с витамином Ц (метилметионинсуль- 
фония гидрохлорид). 

“Энергомакс Пантотен” является средством 
“экономизирующего действия”, так как делает 
работу организма более экономичной, участвует 
в важнейших реакциях переноса энергии и фос- 
форных соединений, улучшает работу печени и 
способствует выведению токсинов, алкоголя, ядов 
и лекарственных веществ из организма, обладает 
выраженными радиозащитными свойствами, уве- 
личивая выведение радиоактивных веществ из ор- 
ганизма в 2 раза. 

Показания к применению: как дезинтоксикаци- 
онное, антистрессовое, антиаллергическое, проти- 
вовоспалительное и общеукрепляющее средство. 

Способ применения и дозировки: наиболее 
эффективно принимать по 2 капсулы ДД 2 раза 
в день за 30 мин до еды. Курс приема — 20— 





30 дней, после чего целесообразно 
длительностью 4—5 дней. Суммарн 
ность приема — 3 мес 

Противопоказания: индивидуальная непере- 
носимость, которая может проявиться ко 
высыпаниями и другими аллергическими 
ЦИЯМи. 

Побочные эффекты не выявлены, несовмести- 
мость с продуктами питания, лекарственными 
средствами и другими продуктами функциональ- 
ного питания не установлена. 

Новым нестероидным анаболическим ком- 
плексом недопингового характера на основе ами- 
нокислот является ДД “Аргинин + орнитин (кан- 
сулы)”, позитивно влияющая на метаболические 
синтетические процессы. 

Основное анаболическое действие состав- 
ляющих ДД — аргинина, орнитина и витамина 
В; — опосредуется через эндокринную систему 
организма и выражается в увеличении мышечной 
массы. Состав ДД приведен в таблице 2.29. 

Аминокислоты аргинин и орнитин в свобод- 
ной форме способствуют увеличению выработки в 
гипофизе гормона роста (соматотропина). В свою 
очередь, повышенное содержание последнего 
увеличивает биосинтез белка, усиливает исполь- 
зование азота в мышечной ткани, способствует 
сжиганию излишнего жира и стимулирует актив- 
ный рост мышечных клеток. Кроме того, орнитин 
способствует выделению в кровяное русло инсу- 
лина и проявлению его анаболических свойств. 

Аргинин способствует детоксикации и выве- 
дению аммиака, участвует в процессах образова- 
ния коллагена, стимулирует иммунную систему, 
предотвращает физическую и умственную уста- 
лость, выступает в качестве гепатопротектора, 
способствует синтезу гликогена в печени и мыш- 
цах. Витамин В, принимает участие в метаболизме 
аминокислот, оптимизируя тем самым аминокис- 
лотный состав организма и усиливая опосредо- 
ванное через гормон роста и инсулин анаболиче- 
ское действие аргинина и орнитина. Проявление 
максимальной активности гормона роста наблю- 
дается во время сна и физических нагрузок, по- 
этому комплекс рекомендуется принимать перед 
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ТАБЛИЦА 2.29 — Компоненты и их содержание в ДД “Аргинин + орнитин (капсулы)” 





Содержание в одной капсуле 





Наименование субстанции 





% 


Количество в порции (2—3 шт.), мг 











|-аргинин Е 1000,0 2000,0—3000,0 
|-орнитин , 500,0 1000,0—1500,0 
Витамин В, 0,3 4.0 8.0—12,0 








436 














Обод- 
ТКИВ 
свою 
днего 
поль- 
отвует 
|КТИВ- 
НИТИН 
инс 
СТВ, 
выве- 
308- 
сту, 
‚ уста: 
тора, 
м 
И ЗМ 
нок 


сном и перед физическими нагрузками тренирую- 
щимся спортсменам и лицам, стремящимся сбро- 
сить лишний вес. 

Показания к применению в практике спортив- 
ной подготовки: в подготовительный период при 
интенсивных тренировочных нагрузках, направ- 
ленных на улучшение силовых показателей, нара- 
щивание мышечной массы и сжигание жира. Эф- 
фективен у спортсменов, специализирующихся в 
циклических, скоростно-силовых видах спорта и 
спортивных единоборствах. 

Способ применения и дозировки: одна пор- 
ция “Аргинин + орнитин (капсулы)” составляет 
2 (при массе тела до 100 кг) или 3 (при массе 
тела свыше 100 кг) капсулы. Принимать по одной 
порции за 30—40 мин до начала тренировки и по 
3—5 капсул перед сном на голодный желудок, за- 
пивать водой или соком, но не жидкостью, со- 
держашей белок (молоко и молочные продукты). 
Комплекс хорошо сочетается с добавками, вклю- 
чающими триптофан и таурин. 

Побочные эффекты не выявлены, несовмести- 
мость с продуктами питания, лекарственными 
средствами и другими ДД не установлена. Не сле- 
дует принимать одновременно со сладостями, так 
как сахар вызывает инсулиновую реакцию, бло- 
кирующую высвобождение гормона роста. 

Противопоказанием для приема “Аргинин + 
+ орнитин (капсулы)” является индивидуальная 
непереносимость. 

Наиболее удачная новинка последних лет — 
ДД анаболической направленности “Нитрикс” 
(“Мих”) производства фирмы В$М (США), пред- 
ставляющий собой патентованную смесь следую- 
щего состава (на одну разовую дозу, составляющую 
3 таблетки): [.-аргинин ©-кетоглютарат (ААКО) — 
3000 мг, СКТ$ (СопноПе@ Вееазе Тесппоюзу & 
Зирром Зумет) — 1791 мг, Мешосе"“ (Мго- 
Роутег НудгорьШс Ефег Мах), Рпозрпор!ех"“ 
(дикальций фосфат, дикалий фосфат & динатрий 
фосфат), СЕМЗ"\ (креатина этилового эфира ма- 
лат), [.-цитруллин, НАД, кислота фолиевая. 

С 2005 г. “Миних” входит в десятку самых про- 
даваемых диетических добавок, созданных в по- 
следнее время. Высокотехнологичная разработка 
фирмы В$М№ — применение нанотехнологий и 
специальной микрополимерной рецептуры при- 
готовления смесей — позволила обеспечить наи- 
более эффективную циркуляцию и растянутый во 
времени транспорт азотсодержащих соединении 
в мышечных тканях. Эта технология — совмест- 
ная разработка фирм ВЗМ и Бо\ Спеписа|, за- 
патентованная под названием СЁТ$ (СопиоПеа 





Вееазе Тесфпоогу ап Зиррой Зузет). Прием 
“Нитрикс” сопровождается очень заметным уси- 
лением анаболического эффекта (“мышечной во- 
люмизации”) нестероидных средств, таких, как 
Виралоид, Экдистерон, Проксилон, Метокси-7. 

Ограниченный опыт применения “Нитрикс” 
высококлассными спортсменами показал, что это 
действительно перспективная недопинговая ДД, 
обладающая выраженным анаболическим эффек- 
том, помогающая переносить жару и духоту при 
соревнованиях в залах, увеличивающая выносли- 
вость при занятиях циклическими видами спорта. 

Выпускается в упаковке по 180 таблеток. При- 
меняют 3 раза по 3 таблетки ежедневно (при массе 
тела более 90 кг — 3 раза в день по 4 таблетки) на- 
тошак за 30—40 мин до завтрака, обеда и ужина. 

Альтернативой этой } является “Мигох П” 
производства фирмы Зе1Еи (США) 





Диетические добавки, используемые 

в качестве пластических субстратов 

Высокой эргог енной направленностью облада- 
ют также нутрицевтики и парафармацевтические 
средства, стимулирующие пластические процес- 
сы. В первую очередь — это ДД, имеющие в сво- 
ей основе аминокислоты с разветвленной цепью 
(ВСАА). Это незаменимые аминокислоты, кото- 
рые необходимо включать в диету- Тяжелоатлеты 
и культуристы признают важность диеты, богатой 
ВСАА, так как они могут увеличивать синтез бел- 
ков и подавлять распад мышечных тканей. Не- 
заменимые аминокислоты легко окисляются во 
время интенсивнои физической нагрузки, поэто- 
му добавка ВСАА к рациону может играть значи- 
тельную роль в регулировании общей массы тела 
и сохранении мышечной массы. 

Представители ВСАА — 1-валин, Г-лейцин 
и 1-изолейцин — незаменимые аминокислоты, 
которые составляют примерно 20 % в структуре 
белков мыши и необходимы для быстрого восста- 
новления мышечных волокон и повышения мы- 
шечной выносливости при интенсивных физиче- 
ских нагрузках, стрессах. Действуя синергично, 
они улучшают обмен в мышечной ткани и явля- 
ются источниками энергии, а также способствуют 
восстановлению костей, кожи, мыши, поэтому 
рекомендуется принимать их во время интенсив- 
ных тренировочных нагрузок (подготовительный 
период), в переходный (восстановительный) пе- 
риод, после травм и операций. 

Лейцин несколько снижает уровень сахара в 
крови и стимулирует выделение гормона роста. 
Изолейцин необходим для синтеза гемоглобина, 
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а также регулирует уровень сахара в крови и 
процессы энергообеспечения. Метаболизм изо- 
лейцина происходит в мышечной ткани. Валин 
оказывает стимулирующее действие и необходим 
для метаболизма в мышцах, восстановления по- 
врежденной ткани. Указанные незаменимые ами- 
нокислоты предназначены для поддержания нор- 
мального обмена азота в организме. [-глутамин 
является заменимой аминокислотой, в обычных 
условиях она синтезируется в организме из дру- 
гих аминокислот, но в условиях стресса (при вы- 
соких физических и/или психоэмоциональных 
нагрузках) ее биосинтез в организме резко сни- 
жается. В этих ситуациях она крайне необходима 
организму, поэтому ее дополнительный прием, 
особенно перед нагрузками, повышает выносли- 
вость и иммунитет, стимулирует биосинтез белка, 
оказывает антикатаболический эффект, активи- 
зирует процессы энергообеспечения. Высокая на- 
сыщшенность организма [-глутамином (экзоген- 
ного характера) способствует быстрой релаксации 
скелетно-мышечных тканей после нагрузок, 
Г-глутамин уменьшает состояние “крепатуры” и 
судорог, повышает энергетику центральной нерв- 
ной системы (снимает состояние торможения), 
является энергетическим топливом при работе на 
выносливость; стимулирует память и концентра- 
цию внимания; является переносчиком амино- 
групп; участвует в биосинтезе триптофана, гисти- 
дина, пуринов, рибофлавина, фолиевой кислоты, 
повышает умственную работоспособность. 
Представитель отечественных продуктов этой 
направленности — “Ванситон-ВСАА (капсулы)” 
линии “Ванситон”, влияющий на метаболиче- 
ские процессы и являющийся нестероидным 
анаболическим и антикатаболическим комплек- 
сом. Направленность его действия обеспечи- 
вают основные компоненты — незаменимые 
Г-аминокислоты с разветвленной цепью (лейцин, 
валин и изолейцин) и Г-глутамин (табл. 2.30). 
Фармакологическое действие ДД обусловлено 
ее компонентами, являющимися дополнитель- 
ным источником незаменимых аминокислот и 


Г-глутамина для оптимизации белкового обме- 
на. Витамин В, принимает участие в мет аболизме 
аминокислот, оптимизируя тем самым аминокис- 
лотный состав организма и усиливая анаболиче- 
ское и антикатаболическое действие Г.-лейцина, 
[-валина, Г-изолейцина и Г-глутамина. Ком- 
плекс устраняет дисбаланс аминокислот, являю- 
щийся одной из причин развития печеночной эн- 
цефалопатии, улучшает функции головного мозга 
при латентной и клинически выраженной пече- 
ночной энцефалопатии. 

“Ванситон-ВСАА (капсулы)” рекомендуется 
применять в качестве анаболического и анти- 
катаболического средства для оптимизации бел- 
кового обмена, увеличения мышечной массы 
и силовых показателей на обще- и специально- 
подготовительных этапах подготовительного пе- 
риода, а также непосредственно перед стартами. 
Может использоваться представителями практи- 
чески всех видов спорта, особенно бодибилде- 
рами, пауэрлифтерами, тяжелоатлетами, а также 
лицами, занимающимися оздоровительной гим- 
настикой (фитнес, шейпинг), танцами. 

Способ применения и дозировки: в среднем одна 
капсула на 10 кг массы тела (одна порция содер- 
жит 6—10 капсул). Принимать по одной порции 
за 30—40 мин до тяжелой физической нагрузки и 
по одной порции после нее. 

Противопоказания: индивидуальная непере- 
носимость компонентов ДД; врожденные нару- 
шения метаболизма, особенно нарушения ме- 
таболизма аминокислот с разветвленной цепью 
(болезнь “кленового сиропа”); нарушения функ- 
ции почек. 

Побочные эффекты не выявлены, компонен- 
тов, относящихся к Списку запрешенных веществ 
и методов, не содержит. Несовместимость с про- 
дуктами питания, лекарственными средствами и 
другими ДД не установлена. 

Сравнительно новая ДД украинского про- 
изводства линии “Ванситон” “Макс Амино” 
влияет на метаболические процессы и обла- 
дает мощным нестероидным анаболическим и 





ТАБЛИЦА 2.30 — Компоненты и их содержание в ДД “Ванситон-ВСАА (капсулы)” 





Содержание в одной капсуле 








Наименование субстанции > 
О 











Количество в порции (6—10 шт.), мг 








1-Геисте 41,63 250,0 1500,0—2500,0 
Е-Майл 24,97 150.0 900,0—1500,0 
1 зоеисте 16,65 100,0 600,0—1000.0 
|-Сатте 16,65 100,0 600,0—1000'.0 
Мати В, ол ие 3.66.0 
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антикатаболическим действием, которое обеспе- 
чивают входящие в ее состав незаменимые ами- 
нокислоты © разветвленной цепью ([.-лейцин, 
[-валин И [-изолейцин), [-аргинин, калия оро- 
тат и рибоксин (табл. ВЕ 
Эта ДД также является дополнительным ис- 
точником незаменимых аминокислот с раз- 
ветвленной цепью, а также [-аргинина, калия 
оротата и рибоксина, участвующих в оптимиза- 
ции белкового и нуклеинового обмена; |-валин, 
[-лейцин и Г-изолейцин необходимы не только 
для быстрого восстановления мышечных воло- 
кон и повышения мышечной выносливости при 
интенсивных физических нагрузках, но и для 
коррекции психоэмоционального состояния при 
стрессах. 1-Аргинин — заменимая аминокислота, 
важный компонент обмена веществ в мышечной 
ткани, способствует поддержанию оптимального 
азотного баланса в организме, участвуя в транс- 
портировке и обезвреживании избыточного азо- 
та. Аргинин помогает снизить массу тела, так как 
вызывает некоторое уменьшение запасов жира в 
организме. Оказывает стимулирующее действие 
на выработку инсулина поджелудочной железой 
в качестве компонента вазопрессина (гормона ги- 
пофиза) и стимулирует выработку гормона роста. 
Аргинин способствует иммуномодуляции за счет 
стимуляции вилочковой железы (тимуса), которая 
вырабатывает Т-лимфоциты. В соединительной 
ткани и коже также находится большое количе- 
ство аргинина, поэтому увеличение его концен- 
трации позитивно влияет на белковый обмен 
после спортивных травм, ускоряя эпителизацию 
тканей. Дополнительный прием аргинина улуч- 
шает усвоение молочных белков, для которых он 
является лимитирующей аминокислотой. 
Витамин В, принимает участие в метабо- 
лизме аминокислот, оптимизируя тем самым 
аминокислотный состав организма и усиливая 
анаболическое и антикатаболическое действие 








1.-лейцина, 1-валина, [-изолейцина, [-глутамина 
и [--аргинина. Калия оротат и рибоксин (инозин) 
являются предшественниками пиримидиновых и 
пуриновых оснований и, стимулируя биосинтез 
нуклеиновых кислот (ДНК, РНК), увеличивают 
образование белка, в том числе и В мышечной 
ткани. Рибоксин, кроме того, может рассматри- 
ваться как предшественник АТФ, является мощ- 
ным кардиопротектором, эффективно защищает 
сердечную мышцу от стрессовых повреждений 
при интенсивных физических нагрузках. Он так- 
же устраняет дисбаланс аминокислот, являющий- 
ся одной из причин развития печеночной энцефа- 
лопатии, улучшает функции головного мозга при 
латентной и клинически выраженной печеночной 
энцефалопатии, защищает миокард от стрессовых 
повреждений. В связи с изложенным ДД “Макс 
Амино” можно использовать в качестве эффек- 
тивного анаболического и эргогенного средства. 
Рекомендуется для оптимизации белкового 
обмена, увеличения мышечной массы и силовых 
показателей при интенсивных тренировочных 
нагрузках (подготовительный период), а также в 
восстановительный период и после травм и опе- 
раций. Может использоваться представителями 
всех видов спорта, но особенно показан тяжело- 
атлетам, бодибилдерам, пауэрлифтерам, а также 
лицам, занимающимся оздоровительной гимна- 
стикой (фитнес, шейпинг), танцами Эффективен 
и как дополнительный источник незаменимых 
аминокислот для поддержания функционального 
состояния центральной нервнои системы, улуч- 
шения координации и концентрации внимания, 
поэтому с успехом может использоваться пред- 
ставителями игровых видов спорта, спортивных 
единоборств, сложнокоординационных видов. 
Способ применения и дозировки: одна порция 
содержит 6—10 капсул (таблеток), одна капсула 
(таблетка) рассчитана в среднем на 10 кг массы 
тела. Принимать по одной порции за 30—40 мин 


Таблица 2.31 — Компоненты и их содержание в ДД “Макс Амино” 











Содержание в одной капсуле 


Количество в порции (6—10 шт.), мг 





Наименование субстанции 




















% мг 

|-лейцин 15:38 120,0 7200,0—1200,0 
|-валин 12,80 100,0 600,0—1000,0 
\-изолейцин 10,24 80,0 480,0—800,0 
\-глутамин 40,97 320,0 1920,0—3200,0 
|-аргинин 10,88 85,0 5100,0—850,0 
Витамин В, 0.51 4,0 24,0—40,0 
Калия оротат 4,10 32,0 192,0—320,0 
Рибоксин (инозин) 5,12 40,0 240,0—400,0 
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до начала тренировки или тяжелой физической 
нагрузки и по одной порции после окончания. 
Противопоказания — как и для предыдущей ДД. 
Побочные эффекты не выявлены, несовмести- 
мость с продуктами питания, лекарственными 
средствами и другими ДД не установлена. 
Зарубежным представителем ДД на осно- 
ве аминокислот с разветвленной цепью явля- 
ется “ВСАА-Рго” производства фирмы “ЗАМ” 
(США) — высокоэффективная формула, содер- 
жащая незаменимые аминокислоты с разветвлен- 
ными цепями [-лейцин, Г-изолейцин и [-валин, 
а также Г-глутамин, самую распространенную 
из аминокислот, найденную в ткани скелетных 
мышц. В состав “ВСАА-Рго” входят также ви- 
тамин С, витамин В,, лизофосфатидилхолин и 
метоксиизофлавон. В формулу “ВСАА-Рго” до- 
бавлен Г-глутамин для синергетической работы 
с ВСАА, чтобы предотвратить атрофию мышц и 
увеличить объем мышечных клеток. К тому же 
включение витаминов В, и С и лизофосфатидил- 
холина способствует всасыванию аминокислот в 
кровь. Кроме того, в формулу “ВСАА-Рго” входит 
метоксиизофлавон, который, благодаря своему 
действию на распределение питательных веществ 
и снижение уровня основного стрессового гор- 
мона кортизола, способен сохранять мышечную 
массу. “ВСАА-Рго” можно эффективно использо- 
вать между тренировками для увеличения синтеза 
белков, сохранения массы тела. 

В одной порции (5 капсул) продукта содержит- 
ся (мг): Г-лейцина — 1000, Г-глутамина — 1000, 
Г-изолейцина — 600, 1.-валина — 600, 5-метил- 
7-метоксиизофлавона — 200, витамина С — 200, 
витамина В, — 10, лизофосфатидилхолина — 100. 

Рекомендации по употреблению: принимать 
по 2—5 капсул 1—3 раза в день, лучше перед тре- 
нировкой и после нее и/или во время приема пи- 
щи. 

Одним из рекомендуемых для применения в 
спорте высших достижений и широко используе- 
мых в зарубежной спортивной практике являет- 
ся ДД пластической векторности “Бутайте Зирег 
ашшо 4800” (“ВОМАМ”, Германия). Изучение 
его было проведено на этапах подготовки и в 
стендовом исследовании российскими, учеными. 

“Рутай2е бирег ато 4800” представляет 
собой рациональную смесь аминокислот (мг): 
Т-аланина — 65, Г-аспартата — 1575, Г-глута- 
миновой кислоты — 2562, Г-гистидина — 324, 
Г_лейцина — 1305, Г--метионина — 231, [-проли- 
на — 861, [-треонина — 801, Г-тирозина — 450, 
Г.-аргинина — 726, Г-цистеина — 234, глици- 





на — 441, [-изолейцина — 8 [-лизина — 
1086, Г-фенилаланина — 582, Г-серина — 763 
Г-триптофана — 246, [-валина — 795, т. е. со- 
держит практически полный набор аминокислот. 
необходимый для синтеза белка. Этим и объясня_ 
ется его эффективность для коррекции функцио- 
нальной белковой недостаточности в организме 
спортсменов, подвергающихся чрезмерным физи- 
ческим нагрузкам. Принимать препарат рекомен- 
дуется при занятиях бодибилдингом, шейпингом, 
а также другими видами спорта, нацеленными на 
развитие выносливости. Компонентов, относя- 
щихся к Списку запрещенных веществ и методов, 
“Рутайте Зирег апипо 4800” не содержит. 
Обладая антиоксидантным действием, этот 
препарат способствует повышению работоспо- 
собности спортсмена, ускоряет восстановление 
после нагрузок. Курсовой прием этой ДД моби- 
лизует на энергетические нужды липидные депо 
организма, что свидетельствует о выраженном 
анаболизирующем действии. Судя по характеру и 
длительности нагрузок в стендовом эксперимен- 
те, препарат действует в аэробно-анаэробной зоне 
энергетического обмена. Кроме того, применение 
его предотвращает снижение массы тела у спорт- 
сменов в период интенсивных физических нагру- 
зок, не препятствуя снижению жировой массы 
при тренировочных нагрузках большого объема 
и интенсивности. У обследованных контрольной 
группы, получавших плацебо, происходило досто- 
верное снижение массы тела и мышечной массы. 





Диетические добавки 
для улучшения энергообеспечения 

В первую очередь это продукты, содержащие 
энергетические фосфаты и их предшественники. 
Из этой группы ДД наиболее распространены 
продукты креатина в чистом виде или же в виде 
смесей с другими веществами. 

Креатин представляет собой вещество, обнару- 
женное в организме человека и животных более 
150 лет назад, которое синтезируется из трех ами- 
нокислот: глицина, аргинина и метионина. Обра- 
зуется он в печени, почках, поджелудочной железе 
и накапливается в тканях в виде высокоэнергети- 
ческого соединения — креатинфосфата (КФ); до 
95 % креатина поступает в скелетные мышцы. Об- 
щее содержание его в организме составляет около 
120 г. Ежедневно человеку необходимо прибли- 
ЗИТеЛВНО 2 Г креатина, причем | г его поступает 
с пищей (прежде всего, при потреблении мяса и 
рыбы), а остальное количество организм выраба- 
тывает самостоятельно. В норме уровень креатина 
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в скелетных мышцах составляет 125 ММолЬ-Кт 
Под влиянием приема препарата ку 
параметры можно повысить 
169 МмОлЬУКт #: Этот дополнительный ре зерв спо- 
собствует восстановлению и повышению содержа- 
ния КФв мышцах, а следовательно, и проявлению 
максимальной активности в течение более про- 
должительного времени. Креатин используется в 
достаточно высоких дозах для улучшения работо- 
способности при коротких нагрузках (спортсмены 
принимают ежедневно до 20 г креатина, что со- 
ответствует 10-кратному его количест ву, которое 
синтезируется в организме и поступает с пищей) 
при краткосрочных физических нагрузках высо- 
кой интенсивности клетка может выполнять анаэ- 
робную работу в течение более продолжительного 
промежутка времени, чем в том случае, если бы 
поставщиком энергии был только АТФ. 

Повышение работост тособности вследствие 
использования креатина у животных и человека 
в условиях краткосрочных нагрузок в настоящее 
время подтверждено результатами научных иссле- 
дований и поэтому не вызывает сомнений, в то 
же время мало известно о механизмах регуляции 
аккумуляции креатина в организме. Положитель- 
ный эффект креатина не уточнен относительно 
того, был ли он связан с приемом препарата на 
фоне нормального его содержания в организме 
или же на фоне его дефицита, т. е. с восполнени- 
ем содержания креатиновых депо до оптимально- 
го уровня. 

Применение креатина уже давно не ограни- 
чивается большим спортом. На основании све- 
дений, полученных спортивной медициной, уда- 
лось включить использование креатина в качестве 
поддерживающей терапии при нервно-мышечных 
заболеваниях. Креатин оказался полезен при ле- 
чении травм после несчастных случаев или опера- 
ций. Все большее количество хирургов и физио- 
терапевтов применяют сегодня это средство для 
сокращения реконвалесценции и быстрого вос- 
становления мускулатуры. Наконец, креатин на 
шел широкое применение в гериатрии, где отме- 
чены ощутимые результаты у пациентов, которые 
питались в основном хлебом и кофе и жаловались 
на постоянную усталость. 

К настоящему времени стали известн 
торые побочные эффекты применения креатин- 
добавок в сфере спорта. Они касаются, прежде 
всего, повышенного тонуса мышц, который мо- 
жет вызвать склонность к судорогам, однако это 
относительно просто устраняется приемом маг- 
ния сульфата. 


реатина эти 
максимально до 





ы неко- 


Из-за особенностей действия креатина его 
часто называют легальным допингом (существу- 
ет точка зрения, что он занимает промежуточ- 
ное положение между допингом и естественным 
вспомогательным фактором). Это неправильно 
по двум причинам: во-первых, допинг никогда не 
может быть легальным, во-вторых, такое опреде- 
ление не подходит к натуральному веществу, ко- 
торое абсолютно безвредно и поступает в орга- 
низм с обычной пищей 

Представленные на мировом рынке спортивно- 
го питания препараты креатинмоногидрата имеют 
разное качество. Лабораторный анализ, выполнен- 
ный по заказу в Германии, обнаружил разницу по 
содержанию и степени чистоты в различных пре- 
паратах креатина, представленных на рынке. Два 
из них содержали болыное количество примеси 
диациндиамида, в связи с чем были изъяты из про- 
дажи. Дешевые препараты — это чаще всего това- 
ры низкого качества, поступающие из китайских 
провинций. Почти все ходовые продукты содержат 
только креатина моногидрат и не включают доба- 
вок глюкозы, необходимых для его абсорбции и 
транспортировки в мышечные клетки. 

«Креапур” — ДД, представляющая собой креа- 
тина моногидрат в капсулах, содержащих 700 мг 
его, или в порошке. Препарат является зарегистри- 
рованной торговой маркой креатина моногидрата 
немецкой компании “Рераиз$ АС” — мирового 
лидера в производстве продуктов, содержащих 
креатина моногидрат. Продукт протестирован на 
отсутствие вредных добавок, таких, как креати- 
нин (СЕМ), дициандиамид (РСО), дигидротриа- 
зин (ОНТ). 

В спортивной практике употребление креати- 
на моногидрата способствует увеличению силы 
и выносливости, ускоренному росту мышечной 
массы. Уже в первые дни приема этого препарата 
заметно снижается утомляемость мышц и нако- 
пление в них молочной кислоты, что позволяет 
проводить более насыщенные и интенсивные тре- 
нировочные занятия. 

Упаковка содержит 150 или 300 капсул; в виде 
порошка — 250 или 500 г. Способ употребления 
капсул: принимать первые 5 дней (период “за- 
грузки”) по 5 капсул 4 раза в день, в том числе 
1 раз за 30 мин до тренировки, запивая соком или 
водой, далее — по 3 капсулы 2 раза в день, же- 
лательно до и после тренировочных занятий или 
натощак (фаза поддержки). 

Способ употребления порошка: смешать | ч. 
ложку с верхом (5 г) с 200—300 мл сока (желатель- 
но виноградного) или воды. Принимать первые 
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5 дней (фаза “загрузки”) 4 порции в день, в том 
числе 1 раз за 30 мин до тренировочного занятия, 
далее — 1 порцию в день за полчаса до трениро- 
вочного занятия или | раз в день на голодный 
желудок (фаза поддержки). 

ДД “Креа-энерджи” — продукт на основе 
креатина моногидрата и декстрозы с добавками 
таурина, ©-липоевой и аскорбиновой кислот, 
способный за короткий период создать большие 
запасы креатина и гликогена в мышечных клет- 
ках, значительно повысить скоростно-силовые 
показатели и выносливость. Эта новая формула 
углеводной транспортной системы предназначена 
для поддержания высокой мышечной активности 
в период длительных нагрузок, а также для бы- 
строго восстановления после интенсивных трени- 
ровочных занятий. 

Способ употребления: смешать 3 столовые 
ложки порошка с 250 мл воды, принимать в дни 
тренировочных занятий 1 порцию за 1 ч до трени- 
ровочного занятия и | порцию через 15 мин по- 
сле него; в дни отдыха — 2 порции в день между 
приемами пищи. 

К числу современных ДД, основным дей- 
ствием которых является улучшение энергообе- 
спечения, относятся продукты серии МЕОУ!$ 
(МЕОУ!$, МЕОУ!$+, — МЕОУ! ие) фирмы 
“Зеае” (Италия). Общим для продуктов этой се- 
рии является наличие в них высококачественного 
креатина моногидрата — основного компонента 
для поддержания и развития скоростно-силовых 
качеств. Дополнительно в состав ДД включены 
витамины и минералы, аминокислоты, углеводы 
и антиоксиданты. Очень важно, что все продук- 
ты МЕОУ![$, в отличие от большинства средств 
на основе креатина моногидрата, не вызывают за- 
держки жидкости в организме. 

Преимуществом продуктов серии МЕОУ!$ 
является возможность использовать различные 
сочетания из 2 или 3 продуктов для решения 
конкретных задач по оптимизации состояния 
спортсменов. Все продукты этой серии принима- 
ют в форме напитка, приготовляемого путем рас- 
творения порошка в стакане (250 мл) минераль- 
ной негазированной воды, перед нагрузкой либо 
вне приема пищи. В основном продукты этой се- 
рии применяют в циклических и игровых видах 
спорта для поддержания и развития скоростно- 
силовых качеств. 

Для ускорения восстановления ПЕНА по 
1 порошку МЕОУ!$ перед тренировкой и после 
нее, на ночь добавляется 1 порошок МЕОУ!$ +. 
С нелью мобилизации энергетических ресурсов 


накануне и во время соревнований принимают 
МЕОХ!$иезз по 1 порошку 3 раза в день. 

В нелях поддержания адекватного энерго- 
обеспечения представители игровых видов спорта 
принимают МЕОУ!Г$иез$ по 1 порошку 3 раза в 


день и дополнительно по 1 порошку в переры- 
вах игры, для экстренного восстановления после 
игры — по 2 порошка на ночь и 1 — утром. 


Для повышения скоростно-силовых качеств 
и скоростной выносливости в подготовительный 
период назначают МЕОУ!$ + по 1 порошку 2 раза 
в день (или по 2 порошка МЕОУ1$ в 250 мл воды) 
и МЕОУ[$Че5$ — на ночь. Во время соревнований 
принимают МЕОУ[$е5$ по 1 порошку 3 раза в 
день, а непосредственно перед выступлением — 
еще и МЕО\У1$-. 

Продолжительность приема продуктов серии 
МЕОУ!$ не должна превышать 2—3 нед. При при- 
еме этих ДД необходимо контролировать массу 
тела, так как продолжительный прием креатина, 
усиливая анаболические процессы в мышечных 
волокнах и соответственно прирост мышечной 
массы, может увеличивать и общую массу тела. 
После курса приема серии МЕОУ!$ необходимо 
сделать перерыв на 7—10 дней. 

В составе продуктов МЕОУ!$ не зарегистри- 
ровано веществ и компонентов, относящихся к 
Списку запрещенных веществ и методов. 

Высокоэнергетической ДД на основе креа- 
тина, ионов калия и магниевой соли фруктозо- 
1,6-дифосфата является “Реполар” (“Вюотеса 
Еозсата”, Италия) — аналог езафосфины. Ком- 
поненты ДД сами по себе активно участвуют в 
энергообмене и энергообеспечении. Фруктозо- 
1,6-дифосфат переносит фосфорные остатки, не- 
обходимые для образования АТФ, ион магния 
важен для нормального осуществления психо- 
физических функций организма. Магниевая соль 
фруктозо-1,6-дифосфата влияет на метаболизм, 
делая его более завершенным путем лучшего 
усвоения глюкозы и увеличения снабжения тка- 
ней кислородом. Креатин, содержащийся в “Ре- 
поларе”, находится в определенной метаболиче- 
ской алкилированной форме (ноу-хау фирмы), 
что способствует его очень высокой усвояемости. 
Это позволяет использовать более низкие (по 
сравнению с чистым креатином) дозы препарата. 
Ионы калия и магния являются важными компо- 
нентами, участвующими в поляризации клеточ- 
ных мембран, изменяя их проницаемость и таким 
образом помогая быстро выводить молочную кис- 


лоту, накопившуюся при интенсивной мышечной 
работе, за пределы клетки. 
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Рекомендуется принимать “Реполар” по |— 
2 пакетика в день, предварительно растворив их 
содержимое в 1/2—1 стакане воды. Не превышать 
рекоменд) мой дневной дозировки! 

Прием этой ДД эффективен на всем протяже- 
нии годичного макроцикла, особенно перед ин- 
тенсивными физическими нагрузками в подгото- 
вительный и соревновательный периоды. 

Современным высокоспециализированным 
анаболическим комплексом для повышения уров- 
ня энергообеспечения является “ЗУМОГЕ” произ- 
водства фирмы “Зупгах шпоуаНоп” (США), ана- 
логов которому практически нет на рынках стран 
бывшего Советского Союза. 

“5УОГЕ” представляет собой рациональ- 
ную сухую смесь, содержащую гликоциамина — 
500 мг; глюкуронолактона — 1 г; трикреатин 
малата — 3 г; таурина — 2 г; бетаина безводного — 
2 г; гуанидинопропионовой кислоты — 500 мг (из 
расчета порции 9 г). По составу “ЗУОГЕ” можно 
отнести к креатиновым продуктам третьего поко- 
ления. 

Характерным отличием комплекса является 
наличие в его составе принципиально нового кре- 
атинового соединения — трикреатин малата. Это 
высокорастворимый солевой раствор, который 
содержит яблочную кислоту (малат), входящую в 
промежуточное звено цикла Кребса, что в данном 
случае усиливает действие креатина в процессе 
регенерации АТФ в организме 

В качестве вспомогательного элемента к три- 
креатин малату добавлены химические предше- 
ственники креатина — гликоциамин и бетаин 
безводный, оказывающие в организме синергиче- 
ское действие. Гликоциамин и бетаин не только 
способствуют увеличению естественной выработ- 
ки креатина в организме, но и сами участвуют 
в создании запасов макроэргических фосфатов 
внутри клеток скелетной мускулатуры. Заслужи- 
вает внимания также тот факт, что гликоциамин 
обладает выраженным антигипергликемическим 
эффектом, сравнимым с действием фармакологи- 
ческого препарата метформина. 

Триметилглицина хлорид, содержащийся в 
ДД “5\ОГЕ”, является еше одним компонен- 
том, усиливающим действие трикреатин малата, 
гликоциамина и бетаина в процессах биосинтеза 
АТФ. 

В форм “ЗУ/ОТЕ” включена аминокислота 
Г-таурин, обладающая свойством волюмизации 
клеток, сходным с эффектом креатина, она так- 
же проявляет инсулиноподобное действие и уси- 
ливает транспорт глюкозы и других аминокислот 


























внутрь мышечной клетки, что является основным 
фактором активизации анаболических процессов 
в организме 

В результате больших нагрузок организм 
спортсмена может испытывать недостаток глюку- 
ронолактона — вещества, играющего важную роль 
в процессе обмена веществ. Глюкуронолактон, 
входящий в состав комплекса “5\МОГЕ”, воспол- 
няет этот недостаток, а также способствует удале- 
нию из организма токсических продуктов обмена 
веществ, осуществляя их глюкуронирование. 

Для профессиональных атлетов немаловажен 
тот факт, что гидратация при приеме “5У/ОТЕ” 
происходит только во внутриклеточном простран- 
стве, т. е. применение этого препарата, в отли- 
чие от креатина моногидрата, позволяет избежать 
подкожной задержки воды. Кроме того, как пока- 
зала практика применения солевых креатиновых 
растворов, они на 60 % быстрее, чем его водные 
растворы, всасываются из желудочно-кишечного 
тракта и не вызывают расстройства желудка. По- 
скольку известно, что анаболический и восста- 
навливающий эффекты препаратов креатина воз- 
растают пропорционально скорости всасывания, 
трикреатина малат занимает среди них по скоро- 
сти всасывания лидирующую позицию. Комплекс 
“5\УОГЕ” не содержит допинговых средств и их 
метаболитов, не имеет противопоказаний. Реко- 
мендуется не превышать суточную дозу ДД. 





Диетические добавки 
восстановительного действия 

С целью лучшего восстановления после ин- 
тенсивных физических нагрузок до трениров- 
ки и/или между приемами пищи применяется 
“Аэробитин” (“АегоИте”) производства фирмы 
“$МАС” (США). В состав продукта входят (на 
1 капсулу) [-цитруллина — 1000, Г.-аргинина — 
1000, фолиевой кислоты — 200 мкг, К-липоевой 
кислоты — 20 мг, биотина — 200 мкг, кислоты 
аскорбиновой — 300 мг, комплекс токоферолов 
(у-токоферол — 85 мг, Р-а-токоферол — 20 мг, 
5-токоферол — 30 мг, В-токоферол — 5 мг). В со- 
ответствии с составом ДД проявляет выраженные 
антиоксидантные и биосинтетические свойства. 

Этот препарат считают одним из лучших вос- 
становительных средств последних лет, его широ- 
ко применяют спортсмены, в частности США, в 
подготовительный и соревновательный периоды 
Курс приема ДД составляет 2 мес, далее следу- 
ет сделать месячный перерыв. Рекламируется как 
“средство для уничтожения кислот усталости”, 
поскольку способствует быстрой элиминации 
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из тканей молочной и пировиноградной кис- 
лот. Принимают “Аэробитин” 2—3 раза в день 
по 2—4 капсулы за 1 ч до тренировки или между 
приемами пищи. Он не содержит примесей до- 
пингового характера и не входит в Список запре- 
щенных веществ и методов. 

Эффективным восстановителем, предупре- 
ждающим развитие мышечных болей после ин- 
тенсивных тренировочных и соревновательных 
нагрузок, является “Антилактат” (линия “Ванси- 
тон”, Украина) — вешество метаболитного строе- 
ния, производное янтарной и яблочной кислот. 
Обладает широким адаптивным спектром дей- 
ствия, обеспечивая повышение устойчивости ор- 
ганизма при физических нагрузках в условиях по- 
ниженной температуры окружающей среды. 

Продукт увеличивает потребление кислорода 
и глюкозы тканями мозга, печени, миокарда, ске- 
летных мышц, способствует выведению из тканей 
мышц молочной кислоты, тем самым снимает ли- 
бо значительно уменьшает так называемую крепа- 
туру и ускоряет восстановление после физических 
нагрузок (тренировки). В условиях холодового 
воздействия нормализует энергетический обмен 
(восстанавливает содержание в тканях АТФ, креа- 
тинфосфата, окисленных форм никотинамидных 
коферментов). 

Показания к применению: состояние усталости, 
боли в мышцах (“крепатура”) после тренировок; 
необходимость ускорения восстановления по- 
сле физических нагрузок (тренировки), адапта- 
ции к низким температурам окружающей среды 
(экспедиции в районы Антарктики и Заполярья, 
адаптация лиц, проживавших в теплых регионах, 
к зимним температурам нашего климатического 
пояса и т. д.). Эффективен у спортсменов, спе- 
циализирующихся в видах спорта, связанных с 
проявлением выносливости, особенно зимних, в 
скоростно-силовых видах спорта и в спортивных 
единоборствах. 

Принимают “Антилактат” в процессе трениро- 
вочных занятий (во второй половине) либо после 
них по следующей схеме: первый прием — 0,5 г 
(при массе тела до 100 кг) или 1 г (при массе тела 
свыше 100 кг); последующие приемы — с интер- 
валом 4 ч по 0,5 г, желательно запивать протеино- 
вым напитком, Максимальна суточная доза — 2 г. 

Для усиления тренировочного эффекта (сборы, 
соревнования) рекомендуется прием препарата по 
указанной схеме курсом во все “рабочие” дни, но 
не более 10 дней. Для избежания эффекта кумуля- 
ции после такого курса следует сделать 5-дневный 
перерыв, после чего его можно повторить. 


холоду 





В целях повышения адаптации Е 
тилактат” принимают внутрь по 0,5 г в капсулах 
каждые 6 ч, максимальная суточная доза — 2т 

Побочные эффекты не выявлены. Выпускается 
в капсулах по 0,5 г. 

Средствами для ночного восстановления явля- 
ются “Секретагог-1” и “ЗМА”. 

“Секретагог-1” (“Зестеазорие-опе”) производ- 
ства известной фирмы фирмы МНР (“Махитит 
Нитап Реогтапсе”, США) представляет собой 
смесь сложного состава (запатентованная форму- 
ла). В одном пакетике содержится (мг): субстан- 
ция передней доли гипофиза — 25, глюкозамино- 
кислото-глюкозный комплекс — 4200, полимеры 
1700, аминокислотная смесь (гли- 





к 
51 


глюкозы — 
цин, Г-глютамин, [-тирозин, 7-аминомасляная 
кислота, [-аргинин, пироглютамовая кислота, 


1.-лизин) — 5000, мука белой фасоли — 10. 

Полученная формула естественным путем сти- 
мулирует выработку гормона роста (ВСН) и инсу- 
линоподобных факторов роста (1ЕС-1), обладает 
выраженным иммунопротекторным действием. 
Проявляет свойства эффективного восстановле- 
ния организма, особенно в ночное время, что, ве- 
роятно, связано со снижением выработки мелато- 
нина, однако механизм действия “Секретагог-1” 
в настоящее время до конца не выяснен, и ДД 
находится в разработке \МАРА. 

«Секретагог-1” не определяется современ- 
ными методами антидопингового контроля. 
Диетическая добавка проверена на спортсменах 
сборных команд США, показывает высокую эф- 
фективность. В упаковке массой 390 г содержится 
30 пакетиков по 13 г (порция). Принимается на 
ночь по одной порции, предварительно разведен- 
ной в воде. 

“ЗМА” (“МА”) — продукт функционального 
питания производства фирмы “5с1Е” (США) или 
“МАС” (США) следующего состава (на 3 капсу- 
лы): цинк (монометионин и аспартат) — 30 мг, 
магния аспартат — 450 мг. В упаковке — 90 кап- 
сул, принимать следует по 2—3 капсулы за 30 мин 
до сна. Это самая продаваемая диетическая до- 
бавка, разработанная фирмой “ЗМАС/Ва!со” для 
спорта. 

Выраженное восстановительное действие ДД 
является результатом целенаправленного подбора 
компонентов для достижения наибольшей актив- 
ности каждого ингредиента смеси для получения 
так называемого эффекта синергизма. Снимает 
боль и усталость в мышцах в ночное время. При 
приеме не сочетать с кальцийсодержащими пре- 
паратами, не запивать кефиром или молоком. 
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Диетические добавки 
биорегулирующего действия 

К таким добавкам, обладающим биорегули- 
рующей векторностью, относятся, в первую оче- 
редь, цитамины, бифидо- и лактосодержащие 
пробиотики. 

Новым направлением профилактической ме- 
дицины стало применение диетических добавок 
на основе цитаминов. 

Цитамины представляют собой сбалансиро- 
ванные комплексы биологически активных ве- 
ществ направленного действия, выделенных из 
органов и тканей животных — белков, нуклеи- 
новых кислот, микроэлементов и минеральных 
веществ (меди, цинка, магния, марганца, железа, 
фосфора, калия, кальция, натрия и др.), витами- 
нов (тиамина, рибофлавина, ниацина, ретинола, 
о-токоферола) в легкоусвояемой форме, что обу- 
словливает их высокую пищевую и физиологиче- 
скую ценность для сбалансированного питания 
людей всех возрастов. В связи с высоким расхо- 
дованием бионутриентов в процессе интенсивных 
физических нагрузок они особенно важны для 
адекватного метаболического обеспечения про- 
цессов в организме спортсменов. 

Цитамины, по сути, представляют собой ин- 
терполимерные комплексы тканеспецифических 
белков с РНК и ДНК, они содержат физиоло- 
гические концентрации минеральных веществ и 
витаминов в связанной форме и рассматривают- 
ся как природные адаптогены, которые оптими- 
зируют обмен веществ тех органов, из которых 
они выделены (из печени, почек, мозга, подже- 
лудочной железы, иммунных органов, слизистой 
желудка, легких, хрящевой ткани, органов зрения 
и др.). Биорегулирующая терапия использует эти 
сбалансированные нуклеопротеиновые комплек- 
сы (цитамины) направленного органотропного 
действия, которые обладают “мягким” действием, 
содержат физиологические концентрации мине- 
ральных веществ, микроэлементов и витаминов, 
что позволяет применять их в качестве природ- 
ных адаптогенов в комбинации с традиционными 
средствами терапии, предотвращающих возник- 
новение и развитие различных заболеваний и па- 
тологических процессов, ускоряющих реабилита- 
цию больных и восстановление после воздействия 
различных неблагоприятных факторов окружаю- 
щей среды. 

Цитамины в полной мере отвечают всем тре- 
бованиям спортивной фармакологии и антидо- 
пингового контроля к средствам, применяемым 
для коррекции функционального состояния 


спортсменов в условиях физической нагруз- 
ки. Они отличаются безвредностью, безопасно- 
стью, отсутствием побочного действия, высокой 
эффективностью и возможностью сочетания 
их с другими препаратами. Поскольку цитами- 
ны представляют собой комплексы тканеспеци- 
фических белков с нуклеиновыми кислотами, 
ДНК-компоненты этих комплексов гомологичны 
поврежденным ДНК определенной ткани челове- 
ческого организма, т. к. выделены из такой же, 
но здоровой ткани млекопитающих и рассматри- 
ваются как природные адаптогены, которые осу- 
ществляют коррекцию клеточного обмена в по- 
врежденных клетках той ткани, из которой они 
выделены. 

С одной стороны, цитамины подготавливают 
незрелые клетки исходной ткани к нормальному 
развитию в зрелые формы, а с другой — осущест- 
вляют коррекцию клеточного обмена в нормаль- 
но развитых клетках той или иной ткани в случае 
повреждения. В результате этого в ткани-мишени 
происходит выработка морфологически нормаль- 
ных клеток с оптимальным уровнем клеточного 
метаболизма, благодаря чему при приеме цита- 
минов снижается потребность клеток в экзоген- 
ных белках, повышается устойчивость организма 
к воздействию различных патогенных факторов, 
нормализуется иммунитет; таким образом, вос- 
станавливается функциональная активность кле- 
точных популяций и организма в целом. Они 
не обладают стимулирующим или угнетающим 
действием на клеточный метаболизм, содержат 
в своем составе нормальное количество белков и 
жиров, практически не содержат углеводов, явля- 
ются низкокалорийным продуктом, что позволяет 
использовать их в диетическом питании. 

Цитамины, по мнению некоторых авторов, 
обладают антиоксидантной, анаболизирующей, 
стресс-протективной, адаптогенной, гепатопро- 
текторной и иммуностимулирующей активно- 
стью. 

Необходимо подчеркнуть, что цитамины пред- 
ставляют собой натуральный продукт, не содержат 
консервантов и других токсичных и чужеродных 
для организма компонентов, а также веществ, от- 
носящихся к Списку запрещенных веществ и ме- 
тодов. 

Уникальность нового класса диетических до- 
бавок заключается в высокоэффективном дей- 
ствии этих веществ на клетки тканей и органов. 
Поскольку в условиях неполноценного и нека- 
чественного питания, а также после воздействий 
неблагоприятных факторов окружающей среды 
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органы и ткани не получают необходимое коли- 
чество питательных веществ, применение цита- 
минов является целесообразным и необходимым 
для каждого человека, а для спортсменов — прак- 
тически незаменимым. 

Для комплексного восстановления основных 
функций организма рекомендуется принимать 
цитамины в определенной комбинации 2—3 раза 
в год, что позволяет в значительной степени сни- 
зить риск возникновения различных патологиче- 
ских состояний и заболеваний. 

“Мягкое” физиологическое регулирующее 
действие цитаминов на разные функциональные 
системы организма позволяет использовать их в 
качестве природных адаптогенов. Важным аспек- 
том является применение цитаминов при “по- 
граничных” состояниях организма, к которым 
относятся “физиологические” метаболические 
отклонения, характерные для различных возраст- 
ных периодов жизни человека, в частности в дет- 
ском и подростковом возрасте, при возрастном 
снижении резервных возможностей организма, в 
климактерический период. 

Применение цитаминов регулирует и восста- 
навливает защитные силы организма, что позво- 
ляет предупредить возникновение и развитие раз- 
личных заболеваний и патологических состояний, 
а также ускорить реабилитацию больных после 
перенесенных заболеваний. 

Эффект от воздействия цитаминов проявляет- 
ся на всех этапах клеточного метаболизма — от 
транспортировки питательных веществ через кле- 
точную мембрану до выведения продуктов вну- 
триклеточного обмена. 

Обоснованием для применения цитаминов в 
спорте является наличие феномена оптимизации 
клеточного метаболизма, и поэтому при приеме 
цитаминов повышается устойчивость организма и 
к нагрузкам предельной мощности. 

Технология производства цитаминов преду- 
сматривает получение продукта в легко усвояе- 
мой форме, что гарантирует доставку активных 
вешеств непосредственно к органам и тканям, из 
которых они выделены (головному мозгу, тимусу, 
поджелудочной железе, желудку, бронхам, пред- 
стательной железе, семенникам, сосудам, хрящам, 
сердцу, печени). Именно поэтому применение 
цитаминов обеспечивает нормальное функциони- 


рование соответствующих органов и тканей даже 


в условиях неполноценного и несбалансирован- 


ного питания. 
Использование цитаминов в практике спор- 


тивной Подготовки рекомендовано: 





* для повышения резистентности организма 
и ускорения адаптации к воздействию интенсив 
ных физических нагрузок, психоэмоционального 
стресса, неблагоприятных экологических и кли- 
матических факторов (в том числе при смене вы- 
сотных и часовых поясов); 

® для предупреждения утомления и развития 
состояния перетренированности; 

® для ускорения восстановления после интен- 
сивных физических нагрузок, травм и хирургиче- 
ских операций; 

® при неполноценном и некачественном пи- 
тании, при использовании различных диет, на- 
правленных на снижение массы тела. 

Основные представители цитаминов: церебра- 
мин, гепатамин, вентрамин, бронхаламин, ваза- 
ламин, корамин, тимусамин, эпифамин, супрена- 
мин. Результаты действия отдельных цитаминов 
приведены в таблице 2.32. 

Данные исследований свидетельствуют о том, 
что цитамины усиливают эффект влияния извест- 
ных препаратов и ДД, повышающих спортивную 
работоспособность (апилака и других продуктов 
пчеловодства, гидробионтов, экдистена и др.) и 
могут быть рекомендованы как недопинговые 
средства, позитивно влияющие на процесс адап- 
тации спортсменов к физической нагрузке. 

Цитамины и их комбинации с экдистеном, 
апилаком и эссенциале обладают выраженным 
антиоксидантным действием у спортсменов при 
физической нагрузке, а также усиливают влияние 
апилака, экдистена, ДД линии “Энергомакс” и 
эссенциале на выносливость спортсменов, специ- 
ализирующихся в циклических видах спорта. 

Установлено, что гепатамин, эпифамин и су- 
пренамин в различной степени повышают рабо- 
тоспособность спортсменов-гребцов в стендовом 
эксперименте. 

Разработку цитаминов осуществляет Санкт- 
Петербургский институт биорегуляции и герон- 
тологии Северо-Западного отделения РАМН. 
Представляются перспективными дальнейшие 
научные и практические изыскания, направлен- 
ные на разработку методик спортивной фарма- 
кологии, включающих сочетанное применение 
стимуляторов, цитаминов и высокоэффективных 
энтеросорбентов. 

Бифидо- и лактосодержащие пробиотики се- 
годня являются необходимыми компонентами 
для поддержания обменных процессов в орга- 
низме спортсмена. Нормальное и оптимальное 
функционирование его организма, как и любого 
здорового человека, невозможно без полноцен- 
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ТАБЛИЦА 2.32 — Основные р 


езультаты применения цитаминов 
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Супренамин Надпочечники 








Название | 2 
Е Основные свойства ] 
еребрамин Кора головного мозга Улучшение и Фи Е 
ы р ев Е а р ин ъных (интеллектуально-мнестических) функций головного мозга 
‘епат: корение восстан й 
- к Ускорение восстановления функций печени после острых или хронических поражений 
Вентрамин ты оболочка Нормализация функци удка и ферментативной активности 
Е # двенадцатиперстной кишки при острых и хронических поражениях 
мин С к е восста я 5 
Бронхала! я оболочка Ускорение восстановления функций легких и бронхов при острых или хронических 
Е заболеваниях органов дыхания инфекционного и неинфекционного происхождения 
н ос: и й й 
Вазалами уды Упучшение функций сосудистой стенки при атеросклерозе, нарушениях 
микроциркуляции в органах и тканях при различных заболеваниях и действии 
экстремальных факторов 
Корамин Сердечная мышца Ускорение восстановления функций сердечной мышцы при повышенных физических 
нагрузках, ишемической болезни сердца, воздействии экстремальных факторов 
Тимусамин Вилочковая железа — Ускорение восстановления функций иммунной системы после заболеваний, 
действия экстремальных факторов 
Эпифамин Шишковидная Коррекция астений, в том числе с развитием психовегетативных расстройств 
железа 


Нормализация гормонального обмена при нарушениях функций надпочечников 


психоэмоциональных стрессах 


ИДЕЕ . Офталамин Глаз 
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ной полезной микрофлоры кишечника. К этому 
микробиоценозу относятся бифидо- и лактобак- 
терии, уксуснокислые, пропионовокислые и дру- 
гие бактерии, лактострептококки и дрожжи. 
Дисбаланс, пониженное содержание или от- 
сутствие какого-либо из компонентов микрофло- 
ры приводит к патологическим состояниям, так 
называемым явлениям замещенного дефицита, 
которые проявляются возникновением дисбакте- 
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ы тв риозов кишечника. Эти состояния можно услов- 
усилие Ы но отнести и к заболеваниям, поскольку при этом 
И нет происходит нарушение пищеварения, а также 
портемено® всасывания полезных веществ, поступающих с 
‚ВИДАХ СПОР" пищей, и биотрансформация вредных веществ, 
Н, эф выделяемых организмом. Все это отрицательно 
| повыша® влияет на организм в целом, приводя к плохому 

›- 





самочувствию, выраженному снижению рабо 
способности (в том числе спортивной), наруше- 
нию функционирования иммунной защиты. 
Следует отметить, что при дисбактериозах вос- 
полнение в организме полезных веществ путем 
приема продуктов функционального питания про- 
исходит с очень низким коэффициентом полезного 
действия, неэффективно. При восстановлении 
нормальной микрофлоры и устранении явлений 
дисбактериоза отмеченные аномалии проходят. 
Бифидо- и лактобактерии занимают в пере- 
численном списке бактерий особое место. Для 
восполнения микрофлоры применяют такие 
средства: Бифидумбактерин  сухои, Бифилиз 
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Ускорение восстановления функций тканей глаза при дистрофических заболеваниях 
сетчатки и посттравматической дистрофии роговицы 


Бифит, Бифилайф, Бифидокефир, Бифидок, Ум- 
ка, Агу, Ацилакт, Наринэ. Хорошие результаты 
дает прием бифидосодержащих продуктов пита- 
ния. Из биопрепаратов зарубежного производства 
следует назвать такие, как Нормофлора и Гастро- 
фарм (Болгария), Биолактиль (Франция), Лакти- 
некс (США), Бифиформ (Дания). 

Для восполнения количества и качественного 
состава лактобактерий в большей степени прием- 
лемы препараты Лактобактерин, Ацилакт, Ацитол, 
Чаринэ, Лактобактерин сухой. В качестве других 
пробиотиков можно назвать такие препараты, как 
Мутафлор (содержит живые кишечные палочки), 
Колипростокваша, Ромакол (содержит генноин- 
женерный высокоантагонистичный штамм Е. сой 
7174), Актофлор (обладает дополнительно им- 
муномодулирующим действием). 

Особо следует отметить такой продукт, как 
М-Курунга, представляющий собой сухой таб- 
кисломолочного на- 
питка, изготовленного на основе кумыса. В со- 
став этого продукта входит симбиоз необходимых 
кишечных бактерий и микроорганизмов. Особен- 
ность его заключается в том, что он обеспечивает 
восстановление не отдельных компонентов ки- 
шечного биоценоза, а всего симбиоза кишечных 
бактерий и микроорганизма в целом. 

Применение пробиотиков, и особенно симби- 
отиков, таких, как ЭМ-Курунга, эффективно для 
лечения и профилактики скрытых дисбактериозов 
у спортсменов и обеспечивает восстановление пи- 
щеварения для нормального усвоения других ДД. 














летированный концентрат 











Назначение пробиотиков и симбиотиков целе- 
сообразно сочетать с энтеросорбцией по специаль- 
ным методикам, разделяя прием лекарственного 
средства и энтеросорбента по времени, поскольку 
при таком сочетании обеспечивается более каче- 
ственное восстановление микрофлоры кишечни- 
ка, удаление из организма вредных микроорганиз- 
мов и продуктов их жизнедеятельности, снижение 
общего уровня токсичности организма и, как след- 
ствие, повышение спортивной работоспособности. 


Регидратанты 

Потери жидкости при интенсивных физи- 
ческих нагрузках сопровождаются нарушением 
электролитного баланса организма, поскольку с 
потом теряется значительное количество Ма* и 
К*. В связи с этим разработаны спортивные на- 
питки с определенным углеводно-электролитным 
составом (табл. 2.33). 

В бывшем СССР для регидратации непосред- 
ственно в процессе напряженной мышечной дея- 
тельности были созданы напитки “Олимпия”, 
“Виктория”, “Спартакиада”, “Эрготон”, “Вело- 
тон” и др. Следует отметить, что наибольшим 
успехом у спортсменов пользуются “Олимпия” и 
“Виктория”. 

В клинической практике для пероральной ре- 
гидратационной терапии используются полиион- 
ные кристаллоидные растворы, из которых ча- 
ще всего применяют “Глюкосолан” (“Оралит”), 
“Цитроглюкосолан” (Россия), “Регидрон” (Фин- 
ляндия), “Гастролит” (Полына), два последних 
сертифицированы как лекарственные средства. 
Эти растворы пероральных регидратационных 
солей, помимо солей натрия, калия и глюкозы, 
содержат цитрат, который стимулирует процессы 
всасывания электролитов и воды в кишечнике, 
способствует снижению концентрации цикличе- 
ских нуклеотидов в эритроцитах и в определен- 
ной степени придает растворам бактериостатиче- 
ские свойства. 


В последние годы за рубежом пре принима 
лись попытки повышения эффективнос р 
оральных регидратационных солей п} тобавле- 
ния в состав растворов аминокислот, дипептидов. 
мальтодекстринов, злаков. Указанные добавки 
повышают абсорбцию электролитов и воды в ки- 
шечнике. Растворы, в которые вместо глюкозы в 
качестве стимуляторов всасывания были включе- 
ны аминокислоты, дипептиды и злаки, получили 
название пероральных регидратационных солей 
второго поколения или “Супер-ОРС” 

Наиболее часто в качестве стимуляторов вса- 
сывания применяется рисовая мука, основу ко- 
торой составляет крахмал. В 50 г рисовой муки 
содержится такое количество крахмала, которое 
высвобождает при гидролизе в 2 раза больше мо- 
лекул глюкозы, чем идентичный объем раствора 
пероральных регидратационных солевых препара- 
тов первого поколения. При переваривании рисо- 
вой муки в кишечнике глюкоза высвобождается 
медленно и не вызывает так называемого осмо- 
тического удара. Аминокислоты, освобождающи- 
еся при гидролизе белков риса, оказывают так- 
же влияние на всасывание воды и электролитов, 
транспорт которых через кишечную стенку при 
использовании растворов пероральных регидрата- 
ционных солей второго поколения в силу зако- 
нов осмоса происходит не только активным, но и 
пассивным путем. Осмолярность таких растворов 
значительно ниже осмолярности крови. Раство- 
ры пероральных регидратационных солей второ- 
го поколения обладают еще одной особенностью, 
которой лишены их предшественники: они могут 
рассматриваться как пищевые продукты, содер- 
жащие белки, жиры, углеводы, витамины и мине- 
ральные вещества, с калорийностью, составляю- 
щей 350—380 ккал на 100 г. 

Эффективность таких растворов в плане сроч- 
ной регидратации при напряженной мышечной 
деятельности подтверждается результатами мно- 
гочисленных исследований разных авторов. 








ТАБЛИЦА 2.33 — Углеводно-электролитный состав 
некоторых спортивных напитков (Макарова, 2003) 





























Углеводы Ма*, ммоль-л-! К*, моль-л-! Осмолярность, мосмоль-кг* 
1возаг 73 24 4 296 
Саюгаде 62 2 Е. 349 
Риррз Епегду 75 яр 2 260 
Гисогаде 5рой в Е. =. 280 
Кока-кола 105 г о 650 
МНО-26В5 20 90 20 331 
Диоралит "В 90 го 240 
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Общие правила применения 
диетических добавок и примерные 
схемы их использования в зависимости 
от характера нагрузок 


Разнообразие ДД, имеющихся на рынке средств 
восполнительной терапии, открывает широкие 
возможности для их использования в спортив- 
ной фармакологии. Возможность их сочетанного 
применения в связи с хорошей совместимостью 
и хорошая сочетаемость данных продуктов со 
средствами стимулирования физических возмож- 
ностей спортсменов, равно как и со средствами 
детоксикации и иммунокоррекции, позволяет ши- 
роко разнообразить подходы в спортивной фар- 
макологии, обеспечивая тем самым достижение 
высоких спортивных результатов с минимальным 
риском для здоровья спортсменов. 

При наличии очень широкого спектра ДД од- 
новременный прием спортсменом более 7—8 до- 
бавок не является целесообразным. Представляет 
интерес примерный список ДД к рациону спорт- 
сменов, который может быть рекомендован в 
различные периоды годичного макроцикла под- 
готовки, в том числе перед главными стартами 
сезона, 

До еды принимают “Нитрикс”, до трениро- 
вочного занятия и/или между приемами пищи 
применяется “Аэробитин”, на ночь — «Секрета- 
гог-1”, “ЗМА” и “Энергомакс Рейши Омега-3”, 
во время еды — анаболизирующие недопинговые 
агенты (“Метокси-7”, “Энергомакс Трибулус”, 
“СинтраЕС”). 

Для достижения выраженного эффекта от 
применения ДД необходимо учитывать времен- 
ные характеристики их эргогенного воздействия 
и правильно подбирать комплексы, способствую- 
щие усилению определенного влияния на избран- 
ную функцию. 

Приводим некоторые типичные примеры ком- 
плексного применения ДД для решения практи- 
ческих задач спортивной подготовки- 

1.Для повышения эффективности 
зок скоростно-силового характера: “Энергомакс 
Антихот”, “Энергомакс Трибулус”, “Энергомакс 
Карнимин”, “Креатина моногидрат”, “Энерго- 
макс Пантотен”, “Нитрикс”. 

2.Для повышения эффективности нагрузок 
анаэробного характера: “Энергомакс Антихот , 
“Энергомакс Трибулус”, “Энергомакс Рейши 
Омега-3”, “Нитрикс”, “Энергомакс Супер Амино 
Кристаллический”. 

3.Для повышения эффективности нагрузок 
аэробного характера: “Энергомакс Антихот , 





нагру- 





“Энергомакс Трибулус”, “Энергомакс Карни- 
мин”, “Аэробитин”, “Энергомакс Супер Амино 
Кристаллический”, “Микрогидрин”. 

4. Для ускорения восстановления после на- 
пряженной тренировочной и соревновательной 
деятельности: “МА”, “Секретагог-1”, “Энерго- 
макс Рейши Витаминный”/“Микроэлементы”, 
“Энергомакс Рейши Омега-3”, “Энергомакс Кар- 
Нимин 

5.Для повышения адаптационных возмож- 
ностей организма к физическим нагрузкам в 
условиях высоких температур: “Энергомакс Ан- 
тихот”, “Микрогидрин”, “Энергомакс Рейши- 
Витаминный” /“Микроэлементы”, “Энергомакс 
Рейши Омега-3”, “Энергомакс Пантотен”. 

Очень важным для каждого спортсмена явля- 
ется вопрос приобретения качественного спор- 
тивного питания. Приводим несложные правила, 
с помощью которых можно практически полно- 
стью обезопасить себя от бесполезных, а то и 
опасных покупок. 

Во-первых, продукты спортивного питания — 
это пищевые продукты, и приобретать их нужно, 
как и любые другие продовольственные товары, 
в специализированных торговых предприятиях 
(Это могуг быть соответствующие отделы в мага- 
зинах спортивных товаров, супермаркетах, торго- 
вых центрах.) 

Во-вторых, выбирая продукты спортивного 
питания в специализированных отделах спор- 
тивного питания, прежде всего, нужно обращать 
внимание на цену товара и на его производите- 
ля. Дешевые продукты могут быть изготовлены, 
в лучшем случае, из китайского сырья, а в худ- 
шем — вообще не содержать заявленных компо- 
нентов. Особенно должна настораживать дешевая 
продукция известных и хорошо зарекомендовав- 
ших себя на рынке фирм-производителей, пото- 
му что именно ее подделывают наиболее часто. 
Например, в странах СНГ “продукцию” фирмы 
“ОлиуегзаР иногда можно купить дешевле, чем в 
США у производителя. 

В-третьих, лучше сразу отказаться от покуп- 
ки продукции новых, только появившихся на 
рынке производителей. Хотя она и может быть 
вполне доброкачественной, но существует боль- 
шая вероятность того, что этим производителем 
является одна из фирм-однодневок, которые “вы- 
брасывают” на рынок товар, имеющий низкую 
себестоимость (а потому низкого качества). Осо- 
бенно должно настораживать, если на упаковке 
отсутствует информация, указывающая полные 
реквизиты производителя: почтовый адрес (ули- 
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ца, номер дома и офиса, а не “а/я №...”), телефон 
(городской, а не мобильный). Поэтому лучше 
покупать продукцию известных производителей 
(как отечественных, так и зарубежных), которые 
уже много лет присутствуют на рынке спортивно- 
го питания. В качестве примеров можно привести 
известные отечественные линии спортивного пи- 
тания “Ванситон” и “Энергомакс”, которые из- 
вестны на рынке уже достаточно давно и зареко- 
мендовали себя с наилучшей стороны. 

В-четвертых, прежде чем уплатить деньги про- 
давцу, следует внимательно рассмотреть упаковку 
ДД, удостовериться в наличии всех предусмотрен- 
ных для данного продукта средств защиты (фир- 
менная банка, голограмма на этикетке, контроль 
первого вскрытия и т. д.). Для любого импорт- 
ного продукта обязательно должна прилагаться 
информация о нем на украинском языке. Нужно 
убедиться, что срок годности продукта не истек. 
Если что-либо вызывает сомнения, от покупки 
такого продукта лучше отказаться. Необходимо 
спросить у продавца заверенную “мокрой” печа- 
тью производителя или торгового предприятия 
копию гигиенического заключения и сертификат 
качества на данную партию отечественного про- 
дукта (либо сертификат соответствия на импорт- 
ный товар). Если этих документов нет, продукт 
покупать нельзя. Нужно помнить, что отсутствие 
необходимых средств защиты упаковки, наруше- 
ние ее целостности, грамматические ошибки на 
этикетке, отсутствие необходимых документов 
на продукцию является свидетельством того, что 
этот товар — нелицензированный, а следователь- 
но, бесполезный или даже опасный для здоровья. 
Продукт спортивного питания, даже высокока- 
чественный, с истекшим сроком годности также 
может причинить вред здоровью. 


Фармакологические препараты, 
снижающие физическую 
работоспособность спортсменов 

В зависимости от влияния на работоспособ- 
ность спортсменов все лекарственные средства 
подразделяют на три категории: 

» повышающие спортивную работоспособ- 
ность (эргогенные, или эргогенические средства); 

® снижающие спортивную работоспособность 
(эрголитические средства); 

» не оказывающие никакого влияния на спор- 
тивную работоспособность. ь 

Некоторые лекарства негативно воздействуют 
на спортивную работоспособность не только при 
монотерапии, но и в комбинации с другими пре- 


паратами. Например, назначение спортсмену ан- 
тибиотика в комбинации с другими препаратами 
в предсоревновательный или соревновательный 
период приводит к остановке нарастания работо- 
способности. 

Причина заключается в том, что любой анти- 
биотик блокирует жизненно важные функции 
бактерий и вирусов, а также жизненно необхо- 
димые функции человека (синтез нуклеиновых 
кислот, белка, образование гликогена и его рас- 
пад, транспорт кислорода и других молекул через 
клеточные мембраны). Поэтому лекарственные 
средства спортсменам следует назначать осто- 
рожно. В частности, при простудных заболева- 
ниях нежелательно использовать антибиотики, 
особенно в ударных дозах, перед ответственными 
стартами. 

Передозировка психомоторных стимуляторов 
приводит к парадоксальному эффекту. Известен 
пример, когда спортсмен, получив мезокарб в 
высокой дозе, успешно выступил в квалифика- 
ционном забеге (при этом не был уличен служ- 
бой допинговой экспертизы). В соревнованиях 
введение мезокарба повторили, но с обратным 
результатом. 

Препараты из группы антикоагулянтов непря- 
мого действия (индандионовые, дикумариновые 
и монокумариновые производные) блокируют 
транспорт электронов дыхательной цепи мито- 
хондрий печени и скелетных мышц, что может 
привести к снижению тканевого дыхания и син- 
теза макроэргических фосфатов, необходимых 
для сократительной функции поперечнополоса- 
тых мышц. (Некоторые средства, рекламируемые 
как улучшающие работоспособность, на самом 
деле отрицательно влияют на мышечную деятель- 
ность.) 

Физическую работоспособность понижают: 

* антибиотики; 

. антибластомные средства; 

* иммуносупрессоры; 

* антикоагулянты непрямого действия: 

* анаболические стероиды в высоких дозах; 

*_ психомотрные стимуляторы в высоких дозах 
(особенно при повторном применении); 

* В-адреноблокаторы; 

» алкоголь; 

* витаминные препараты в высоких дозах (од- 
нако следует помнить, что состояние гиповита- 
миноза также снижает спортивную работоспособ- 
ность); 


*® многие другие лекарственные средства в за- 
вышенных, токсических дозах. 
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ ПОДГОТОВКА 
СПОРТИВНОЙ ЛОШАДИ 


В некоторых видах спорта используются жи- 
вотные (кони, собаки, птицы и т. д.), которых тре- 
нируют по специальной программе и которые со- 
ответственно обладают определенными полезными 
качествами. Тем не менее, среди олимпийских ви- 
дов спорта, а также популярных неолимпийских 
особое место занимает конный спорт. Поэтому 
рассмотрение ветеринарной спортивной фармако- 
логии мы считаем возможным ограничить вопро- 
сами, связанными со спортивными лошадями. 

Человек очень давно оценил полезные каче- 
ства лошади и приручил ее раньше других живот- 
ных. По мере того как изменялись условия жизни 
человека, трансформировалось и хозяиственное 
назначение лошади. Лошадей очень ценили и 
широко использовали для различных видов хо- 
зяйственной деятельности — перевозки тяжестей, 
в военном деле, в сельськом хозяйстве. 

Человек, будучи заинтересован в развитии хо- 
зяйственно полезных качеств лошади, стремился 
улучшить их. В течение ряда поколений он вел 
отбор таких лошадей, которые имели выражен- 
ные полезные для него качества и выводил поро- 
ДЫ лошадей, специализированных для выполне- 
ния различных работ. Так появилась спортивная 
лошадь. 

Так же, как и человек, спортивная лошадь в 
полной мере “ощутила” на себе воздействие до- 
пинговых препаратов (собственно говоря, по 
одной из версий, само слово “допинг” имеет пря- 
мое отношение к конному спорту). Лошадям, что- 
бы они побеждали на скачках, вводили психомо- 
торные стимуляторы, анаболики, наркотические 
аналгетики, пептидные и глюкокортикоидные 
гормоны, местноанестезирующие и антигиста- 
минные препараты. Например, существует точка 
зрения, что лошадь, которой ввели опиум, стано- 
вится спокойнее и не пугается наездника. Даже 
виагру — препарат, используемый для лечения 
эректильных дисфункций У людей, по сообще- 
ниям итальянской прессы, применяли в качестве 
допинга в конном спорте. Существует мнение, 
что это лекарственное средство в организме жи- 
вотных проявляет свойства мощного стимулятора 
сердечной и дыхательной деятельности. (Вообще, 
в тех видах спорта, где используются спортивные 
животные, введение им допинговых средств — р 
кое же обычное явление, как и применение этих 
средств спортсменами. В частности, в 2004 г. Ко- 
ролевская ассоциация голубиных гонок Британии 


сообщила, что владельцы голубей широко при- 
меняют анаболические стероиды и другие гормо- 
нальные препараты. Очевидно, то же самое отно- 
сится и к такому виду спорта, как собачьи бега.) 

Узкоспециализированное использование ло- 
шадеи для спорта выработало у них новые каче- 
ства, отличающиеся от свои в лошадей других 
хозяйственных направлений. Спортивные лоша- 
ди характеризуются большой физической силой, 
выносливостью, повышенной чувствительностью 
нервной системы, привязанностью к человеку, 
полным подчинением и четким выполнением ко- 
манд. Эти качества отражаются в некоторых ана- 
томических и фи зиологических особенностях ор- 
ганизма спортивных лошадей. Использование для 
кормления лошадей малообъемного, но высоко- 
калорийного корма привело к высокои фермен- 
тативной активности кишечного сока. Высокая 
чувствительность к нервным раздражителям обу- 
словило особенности функционирования нерв- 
ной системы, которые необходимо учитывать, 
назначая фармакологические препараты спортив- 
ным лошадям для лечения и фармакостимуляции. 
Только при индивидуальном подходе к каждой 
лошади, с учетом ее особенностей можно достичь 
желаемого терапевтического эффек 

Фармакотерапия при расстройствах функ- 
ции центральной нервной системы. Расстройства 
функционального состояния ЦНС у спортивных 
лошадей — один из наиболее частых симптомо- 
комплексов не только заразных и незаразных 
заболеваний, но и последствие влияния на ор- 
ганизм внешних факторов, часто даже не суще- 
ственных на первый взгляд. Нарушение режима 
питания или тренинга и, как не парадоксально, 
даже настроение всадника или обслуживающего 
персонала влияет на нервное состояние лошади. 

Функциональные расстройства нервной си- 
стемы лошади возникают вследствие нарушения 
соотношений между процессами возбуждения и 
торможения. Препараты, которые применяют при 
расстройствах нервной системы, подразделяют на 
аналептики, повышающие процессы возбужде- 
ния, и нейролептики, которые снижают чрезмер- 
ное возбуждение. 








Препараты с возбуждающим 
типом действия 
Вследствие угнетения ЦНС снижается реак- 
тивность организма на внешние раздражители, 
замедляются сокращения сердца и дыхание, сни- 
жается моторная и секреторная функции пищева- 
рительной системы лошади. 


451 








Чтобы нормализовать функциональное состо- 
яние ЦНС, применяют психомоторные стимуля- 
торы и аналептики. Фармакологическое действие 
аналептики проявляют в межнейронных синапсах 
ЦНС, они усиливают образование и стимулируют 
выделение или замедляют разрушение нейроме- 
диаторов — норадреналина, адреналина, дофами- 
на. Они координируют процессы возбуждения и 
торможения в гипоталамической зоне головного 
мозга. Аналептики проявляют сильное и длитель- 
ное возбуждающее действие на ЦНС и нормали- 
зуют ее функциональное состояние при отрав- 
лениях, стрессах, заболеваниях бактериальной и 
незаразной этиологии. 

Фармакологические механизмы действия пси- 
хостимуляторов и аналептиков, кроме биохими- 
ческих механизмов, включают следующие эф- 
фекты: повышение реакции нервных клеток на 
действие нейромедиаторов; суммация подпоро- 
говых раздражителей и иррадиация импульсов в 
ЦНС; облегчение прохождения импульсов между 
нейронами; улучшение поступления импульсов от 
центров к исполнительным органам. 

Психостимуляторы и аналептики проявляют 
прямое центральное стимулирующее влияние 
на жизненно важные центры, расположенные в 
продолговатом мозге. Некоторые препараты до- 
полняют центральное действие рефлекторным 
влиянием на хеморецепторы синокаротидной 
зоны дуги аорты. По силе возбуждающего дей- 
ствия на ЦНС психостимуляторы и аналептики 
расположены в следующей уменьшающейся по- 
следовательности: кордиамин, сульфокамфока- 
ин, камфора, кофеин. 

Возбуждающее действие кофеина зависит от 
общего состояния лошади, типа нервной системы 
и дозы препарата. Чем больше выражено угнете- 
ние и чем сильнее тип нервной системы живот- 
ного, тем активнее проявляется стимулирующее 
действие кофеина. У лошадей со слабым типом 
нервной системы кофеин в максимальных дозах 
угнетает ее, что обусловлено ослаблением охрани- 
тельного внутреннего торможения. 

В малых дозах в течение 6—24 ч кофеин дей- 
ствует тонизирующе и усиливает условные реф- 
лексы. На слабые раздражители проявляется 
нормальная реакция животного и активизиру- 
ются функции внутренних органов. При введе- 
нии кофеина в средних дозах реакция на слабые 
и сильные раздражители одинаковая в границах 
нормальных величин, а при поступлении его 
в максимальных дозах, вследствие ослабления 
охранительного торможения, развивается па- 





радоксальная реакция: на слабые разд 





животное реагирует сильно, а на сильне 
реакция понижена. 
Влияя на продолговатый мозг, кофеин стиму- 


лирует сердечно-сосудистый и дыхательныи цен- 
тры, в 2 раза увеличивается сила систолических 
сокращений и удлиняется диастола, учащается 
дыхание и улучшается легочная вентиляция у 
лошадей кофеин незначительно усиливает дыха- 





ние, но стимулирующее деиствие его проявляется 
в течение 1—2 сут. 

Усиливая обмен веществ и активизируя центр 
терморегуляции, кофеин повышает температуру 
тела до нормальных величин, расширяет крове- 
носные сосуды сердца, легких, почек, коры го- 
ловного мозга, но суживает сосуды внутренних 
органов. Вследствие перераспределения увеличи- 
вается объем циркулирующей крови, повьшшается 
артериальное давление, улучшается гемодинами- 
ка, что особенно важно в период высоких физи- 
ческих нагрузок на лошадь. К этому следует доба- 
ВИТЬ И ТО, ЧТО кофеин повышает тонус скелетных 
мышц, усиливает работоспособность и быстро 
снимает физическое утомление. Для продления 
аналептического действия кофеин вводят с иИН- 
тервалами 6—10 ч. 

В ветеринарной практике в качестве аналеп- 
тика для лошадей используют кофеин, который 
мало растворим в воде, его применяют внутрь в 
форме порошка или таблеток. Для иньекций ис- 
пользуют кофеин-бензоат натрия (содержит 40 % 
кофеина и 60 % бензоата натрия, который повы- 
шает растворимость кофеина). Глюкокофеин — 
это комплексный препарат, содержащий 0,8 г 
кофеина-бензоата натрия и 20 г глюкозы, раство- 
ренных в 100 мл воды. 

Препараты камфоры стимулирует процессы 
фосфорилирования и образования макроэргиче- 
ских соединений в клетках нервной системы и про- 
являют умеренное и длительное аналептическое 
действие. Влияя на продолговатый мозг, камфора 
возбуждает центр дыхания, сердечно-сосудистый, 
температурный. Камфора проявляет рефлекторное 
и центральное возбуждающее действие. 

Повышая проницаемость клеточных мембран, 
она облегчает выделение продуктов метаболизма 
и токсинов из миофибрилл. Нормализуя функ- 
рее а центра терморегуляции, 

кую температуру при ли- 

хорадке. 
а ниях, которые проявляют- 
\ › снижением артериального 
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давления, сердечной недостаточностью. рас- 
стройствами сердечной деятельности и дыхания 
Особенно эффективна камфора при лечении 
бронхопневмоний у лошадей. 

В лечебной практике применяют следующие 
препараты камфоры. 

Камфора в порошке плохо растворяется в 
воде. Входит в состав сыворотки Кадыкова — 
10 %-й раствор камфоры в изотоническом раство- 
ре натрия хлорида. Для парентерального введения 
применяют 20 %-й масляный раствор камфоры, 
он медленно всасывается и длительно проявля- 
ет аналептическое действие. Высоко эффективен 
сульфокамфокаин — комплексный препарат, ко- 
торый содержит сульфокамфорную кислоту и но- 
вокаин, оказывает сильное, но кратковременное 
аналептическое действие. 

Препараты никотиновой кислоты — кордиа- 
мин, кордиамид, еукоран, аналептин-пентазол по 
механизму аналептического действия аналогич- 
ны препаратам камфоры с преимущественным 
влиянием на центры продолговатого мозга. Они 
проявляют быстрое и сильное, но кратковремен- 
ное действие. Эти средства увеличивают силу 
сердечных сокращений, повышают артериальное 
давление. Влияя на хеморецепторы каротидной 
зоны дуги аорты, препараты никотиновой кисло- 
ты усиливают и учашают дыхание, нормализуют 
ритм сокращений сердца. Аналептическое дей- 
ствие после подкожного введения наступает через 
15—20 мин и длится 2—3 ч. 

Препараты никотиновой кислоты применяют 
для оказания неотложной помощи при сосуди- 
стом коллапсе, шоке, отравлении наркотическими 
веществами. Для оказания экстренной помощи 
при сердечной недостаточности и расстройствах 
дыхания препараты никотиновой кислоты вводят 
внутривенно. 

При влиянии на лошадей стресс-факторов — 
изменений в кормлении и содержании, смене об- 
служивающего персонала у животных развивается 
депрессивное состояние, у них угнетаются услов- 
ные рефлексы, снижается реакция на внешние 
раздражители. Для выведения животного из та- 
кого состояния применяют антидепрессанты, ко- 
торые повышают реактивность ЦНС на внешние 
раздражители и ускоряют адаптацию организма к 
новым условиям содержания. 

Возбуждающее действие антидепрессантов 
проявляется вследствие стимулирования синтеза 
нейромедиаторов в нервных синапсах или угне- 
тения в них моноаминооксидазы (МАО), которая 
нейтрализует нейромедиаторы. 
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Стимуляторы синтеза нейромедиаторов — 
имизин, амитриптилин, азафен усиливают синтез 
адреналина на окончаниях эфферентных нервов, 
и он активизирует функциональное состояние 
нейрорецепторов. Эти препараты проявляют 
кратковременное антидепрессивное действие, их 
назначают лошадям при депрессивных состоя- 
ниях легкой и средней степени, задают 2 раза в 
сутки 

Ингибиторы моноаминооксидазы — ниала- 
мид, трансамин блокируют МАО и задерживают 
нейтрализацию адреналина в синапсах, проявля- 
ют медленное, но сильное и длительное антиде- 
прессивное действие. Угнетение МАО после вве- 
дения препаратов развивается через 30—90 мин. В 
течение 4—6 ч в синаптической щели накаплива- 
ется адреналин, высокий уровень его сохраняется 
до того времени, пока не ресинтезируется МАО, 
которая нейтрализует адреналин. Амитриптилин 
уменьшает проницаемость клеточных мембран и 
задерживает реабсорбцию адреналина в синапти- 
ческой щели. Его применяют при депрессивных 
состояниях, которые возникают вс твие как 
сильного угнетения, так и чрезмерного возбуж- 
дения. 

Ниламид выраженно и на длительное время 
блокирует МАО. Эти препараты вводят 1 раз в 
3 дня. Максимальное антидепрессивное действие 
ниламида проявляется на 3-й день и продолжает- 
ся 6—7 сут. Даже после прекращения применения 
ингибиторов МАО антидепрессивное действие 
сохраняется 1—2 нед. 

Амитриплин — трицикличный антидепрес- 
сант, который блокирует обратный захват нейро- 
нами медиаторных моноаминов, что приводит к 
повышению уровня нейромедиаторов, преимуще- 
ственно норадреналина и серотонина, и вызывает 
седативный эффект. 

Антидепрессанты применяют для предотвра- 
щения развития депрессивного состояния у лоша- 
дей при изменении режима кормления и содер- 
жания, длительном транспортировании, перемене 
условий обитания. 

При изменении условий содержания у ло- 
шадей усиливаются метаболические процессы и 
в болышних количествах используются энергети- 
ческие ресурсы, вследствие чего снижается ре- 
зистентность организма к бактериальным ин- 
фекциям. Для того чтобы животное быстро и с 
меньшими затратами энергии приспособилось к 
новым условиям, применяют адаптогены. 

Адаптогены активизируют процессы глю- 
конеогенеза и Ффосфорилирования, повышают 




















реакцию нервной системы на условные рефлексы 
и внешние раздражители, обеспечивают эконом- 
ное использование энергетических ресурсов. 

Умеренное адаптогенное действие проявляют 
витаминные препараты — аскорбиновая кислота, 
тиамина хлорид, витамин К, их применяют при 
высоких нервных нагрузках в дозах, в 2—3 раза 
больших, чем суточные потребности. 

Специфическое адаптогенное действие прояв- 
ляют дибазол, крезарцин, оротовая кислота, они 
активизируют метаболические процессы и уси- 
ливают синтез пластических белков, в том числе 
иммуноглобулинов, что повышает защитную ре- 
акцию организма на бактериальные инфекции. 

Адаптогены используют для профилактики 
стрессов при изменении условий содержания, 
транспортировании лошадей, проведении диагно- 
стических исследований и вакцинации. 

Применяются и препараты с угнетающим ти- 
пом действия. Функциональные расстройства 
нервной системы — неврозы возникают вслед- 
ствие чрезмерного возбуждения, жесткого обра- 
щения с лошадью, длительного тренинга, а также 
после тяжелых заболеваний и токсикозов. В коре 
головного мозга развивается застойное внутрен- 
нее торможение, в подкорковой зоне и вегетатив- 
ных центрах создается стойкий очаг постоянного 
возбуждения. 

При возникновении неврозов назначают ней- 
ролептические препараты, транквилизаторы и се- 
дативные средства, которые усиливают процессы 
торможения или ослабляют процессы возбужде- 
ния и нормализуют функциональное состояние 
ЦНС. Нейролептики угнетают в основном психо- 
моторную деятельность. Нейролептическое дей- 
ствие проявляют соли лития, успокаивающе дей- 
ствуют соли брома. 

Препараты лития оказывают медленное и дли- 
тельное нейролептическое действие без угнетения 
ЦНС. Литий конкурирует с натрием, ускоряет де- 
заминирование норадреналина в синаптических 
щелях нейронов и уменьшает его воздействие на 
нейрорецепторы. При этом понижается возбуди- 
мость ЦНС, снимается психическое напряжение 
подкорковых структур большого мозга. Препара- 
ты лития — карбонат и ацетат применяют для ле- 
чения при депрессивных возбуждениях. 

При технологических стрессах у животных 
возникает перевозбуждение. Вследствие чрезмер- 
ного нервного напряжения организм использует 
болышое количество энергии. Для успокоения 
животных применяют нейролептики и транкви- 


лизаторы. 





Нейролептики регулируют функциональное 
состояние ЦНС: у животных снижается тонус 
скелетных мышщ, уменьшается двигательная ак- 
тивность, использование энергии, замедляется 
обмен веществ. 

Препараты фенотиазина — аминазин, про- 
пазин, трифтазин и другие проявляют сильное и 
длительное депримирующее действие, умеренно 
снижают тонус скелетной мускулатуры, незна- 
чительно снижают температуру тела, оказывают 
аналгезирующее действие. 

Резерпин, раунатин — препараты индола про- 
являют сильное и длительное угнетающее дей- 
ствие, не влияют на тонус скелетной мускулату- 
ры, незначительно снижают температуру тела, не 
оказывают аналгезирующего действия. 

Препараты бутирофенона — галоперидол (аза- 
перон) и другие характеризуются сильным депри- 
мирующим действием. Не снижают тонус скелет- 
ных мышц, не вызывают гипотермию. 

Нейролептики применяют при психомотор- 
ных расстройствах нервной системы, вегетатив- 
ных неврозах, для профилактики технологических 
стрессов, при транспортировке лошадей. Каждый 
препарат имеет определенные фармакологиче- 
ские свойства, что и определяет его назначение 
при различных заболеваниях. 

При легких вегетативных неврозах назначают 
нитразепам или амизил, при сильных — амина- 
зин, он наименее токсичен и не угнетает пищева- 
рение. Эффективен также пропазин. 

Для профилактики технологических стрессов 
используют препараты длительного седативного 
действия — резерпин и длительно воздействую- 
щие транквилизаторы. Они не уменышают двига- 
тельную активность Животных. 

Этаперазин и мепробамат проявляют слабое 
седативное действие, но не действуют миорелак- 
сативно и гипотермически. Это особенно важ- 
но при транспортировании лошадей в открытом 
транспорте в холодную пору года. Реланимал 
сильно расслабляет тонус скелетной мускулату- 
ры, что затрудняет погрузку и выгрузку лошадей. 
Трифтазин сильно угнетает условные рефлексы. 
Резерпин в максимальных дозах может вызвать 
у лошадей колики, а аминазин при длительном 
применении — отеки слизистых оболочек. 

Препараты брома усиливают процессы тор- 
можения в таламической зоне больших полуша- 
рии мозга, ионы брома вытесняют ионы хлора 
из межклеточного пространства нейронов, вслед- 
ствие чего сокращается время угасания условных 
рефлексов, усиливается внутреннее торможение. 
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Импульсы концентрируются в лимбической 
и не распространяются на смежные участки 
ловного мозга 

В лечебной практике применяют натриевую, 
калиевую и аммониевую соли брома, которые 
проявляют одинаковое по силе успокаивающее 
цействие. Разница между этими солями состоит в 
скорости всасывания из кишечника и выделения 
из организма, что обеспечивает длительность дей- 
ствия. Быстрое, но кратковременное успокаиваю- 
щее действие проявляет аммония бромид, мед- 
ленно всасывается и длительно действует натрия 
бромид, промежуточное место между ними зани- 
мает калия бромид. Для того чтобы обеспечить 
быстрое и длительное успокаивающее действие, 
назначают смесь трех солей брома в терапевтиче- 
ских дозах. 

Соли брома вводят внутрь, однако они, осо- 
бенно аммония бромид, раздражают слизистую 
оболочку желудка, поэтому бромиды дают жи- 
вотным после кормления. Для быстрого проявле- 
ния успокаивающего действия аммония или на- 
трия бромид вводят внутривенно. Калия бромид 
противопоказан для внутривенных инъекций, он 
угнетает сокращения сердца 

Дозы солей брома зависят от типа нервной 
системы животных: сильное успокаивающее деи- 
ствие проявляют бромиды у лошадей со слабым 
типом нервнои системы, на животных с сильным 
ТИПОМ нервной системы бромиды в оптимальных 
терапевтических дозах не деиствуют успокаи- 
вающе Если невозможно определить тип нерв- 
ной системы животного, препараты брома дают 
в минимальных дозах, при отсутствии терапевти- 
ческого воздействия дозу препарата постепенно 
увеличивают. Чтобы усилить фармакологическое 
действие бромидов, в рационе уменьшают коли- 
чество белка и кормовой соли. 

Из организма соли брома выделяются медлен- 
но, в основном через потовые железы, поэтому 
они противопоказаны при дерматитах. В течение 
суток из организма выделяется 8—10 % введен- 
ного препарата. При длительном лечении, чтобы 
избежать кумуляции препарата, повторно бро- 
миды дают каждый раз в меньших дозах, через 
5—7 дней лечения делают перерыв на 3—5 дней, а 
затем лечение продолжают. 

Соли брома назначают при неврозах, срыве 
спортивного тренинга; при одновременном раз- 
витии в ЦНС чрезмерного возбуждения и тормо- 
жения применяют бромкамфору. Она влияет на 
различные отделы нервной системы: бром повы- 
шает процессы торможения, а камфора — возбуж- 


зоне 
го- 


дения, что в комплексе нормализует функцио- 
нальное состояние ЦНС. 

Препараты эфирных масел получают из кор- 
невища валерианы, травы пустырника, барвин- 
ка малого. Эфирные масла усиливают процессы 
торможения в подкорковой зоне головного мозга, 
они задерживают прохождение импульсов по сен- 
сорным путям в высшие отделы ЦНС и действуют 
успокаивающе. Эфирные масла расширяют кро- 
веносные сосуды сердца и мозга и действуют кар- 
диотонически 

Умеренное успокаивающее действие про- 
являют эфирные масла пустырника, сильное — 
эфирные масла корней валерианы. Быстро, но 
кратковременно, воздействует девинкан — алка- 
лоид из травы барвинка малого. Эфирные масла 
раувольфии действуют успокаивающе, но сильно 
угнетают ЦНС 

Препараты успокаивающего действия, содер- 
жащие эфирные масла, применяют при вегета- 
тивных неврозах, спазмах коронарных сосудов, 
кишечника, матки. 

Фенобарбитал — препарат барбитуровой кис- 
лоты, оказывает умеренное успокаивающее влия- 
ние при вегетативных неврозах, он действует на 
барбитурово-ГАМК-комплекс в нейронных си- 
напсах ЦНС и задерживает поступление импуль- 
сов из ретикулярной формации в кору головно- 
го мозга. В малых дозах подавляет двигательную 
активность без чрезмерной седации. Барбитураты 
не обладают истинной внутренней аналгетиче- 
ской активностью, ослабляют тонус и перисталь- 
тику кишечника. 

Барбитураты проявляют умеренное и крат- 
ковременное успокаивающее действие, которое 
сменяется длительным фармакологическим сном. 
Во время сна восстанавливаются энергетические 
ресурсы в нервных клетках и нормализуется их 
функциональное состояние 

Препараты барбитуровой кислоты назначают 
при вегетативных неврозах, для успокоения воз- 
бужденного животного, после чрезмерных фи- 
зических нагрузок, при срыве тренинга. После 
введения барбитуратов внутрь успокаивающее 
действие наступает через 20—30 мин, а сон длит- 
ся 8—10 часов. 

Хлорпромазин вызывает у лошадей атаксию с 
последующим возбуждением и неблагоприятны- 
ми последствиями, поэтому лошадям для седации 
редко применяют азаперон и хлорпромазин. 

Препараты транквилизирующего действия в 
основном влияют на комплекс бензодиазепина- 
ГАМК, при этом увеличивается порог возбуди- 
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мости лимбической системы на раздражители. 
Транквилизаторы уравновешивают процессы воз- 
буждения и торможения и повышают адаптацию 
организма к нервным раздражителям, угнетают 
проявление защитных рефлексов, снимают ощу- 
щение страха и тревоги, снижают агрессивность. 

Транквилизирующее действие проявляют пре- 
параты группы бензодиазепина — элениум, диа- 
зепам, сибазон, реланиум, реланимал, нозепам, 
феназепам, ромпун. Они вызывают длительное 
успокоение животных. при этом развивается ре- 
лаксация скелетных мышц, незначительная гипо- 
термия и снижается ощущение боли. 

Препараты группы карбаминовых эфиров 
пропандиола — мепробамат (мепротан) и другие 
действуют успокаивающе и снижают двигатель- 
ную активность. 

Амизил — препарат дифенилметана влия- 
ет успокаивающе, расслабляет тонус скелетных 
мышц. 

Транквилизаторы применяют для успокоения 
животных при содержании в новых условиях, 
проведении диагностических исследований, для 
премедикации перед наркозом. 

Фармакотерапия при стрессах имеет свои 
особенности. Основное свойство живых орга- 
низмов — это способность приспособления всех 
функциональных, регулирующих и метаболиче- 
ских процессов к оптимальному уровню. Адап- 
тация к условиям окружающей среды является 
основой не только для поддержания жизни в из- 
менившихся условиях, нои стабильности гомео- 
стаза. Всякое, даже незначительное, изменение 
факторов внутренней и внешней среды, вызывает 
отклонения в процессе обмена веществ, и каж- 
дый раз необходимо приспосабливать функцио- 
нальные процессы организма к изменившейся 
ситуации. 

Стрессовые состояния у животных появляют- 
ся чаще, чем у человека. У спортивной лошади 
стресс проявляется в более острой и внезапной 
форме, чем У наездника. У лошади стресс возни- 
кает вследствие пребывания в холодном или сы- 
ром помещении, ненастной или жаркой погоды, 
а также усталости, транспортировки, физических 
нагрузок. В первую очередь отресофеижниее я оже» 
тативные расстройства нервной системы. 

В ответ на стрессовую ситуацию в организме 
лошади развиваются защитные и ва 
рефлексы, необходимые для еЕР = г 
изменившимся условиям. Процесс каждой ны 
тации и акклиматизации лошади всегда о 
опережать стресс. Чем он сильнее и продолжи- 


тельнее, тем более продолжительна адаптация, в 
процессе которой принимает участие большин- 
ство органов и регуляционных систем Основные 
последствия стресса — это нарушение процессов 
обмена вешеств и снижение производственной 
эффективности, что требует фармакологической 
коррекции метаболических процессов 
Транспортный стресс существенно снижает 
производственные возможности лошади и в тяже- 
лых случаях проявляется транспортнои оолезнью, 
которая не прекращается одновременно с окон- 
чанием транспортировки животного, а продолжа- 
ется еше несколько десятков часов. Адаптацион- 
ный стресс — реакция приспособления лошади 
к новым условиям окружающей среды, к новым 
особям в группе, новой системе кормления и 





обслуживающему персоналу продолжается 2 
3 нед. 
Фармакологические методы, применяемые 


при стрессовых ситуациях, заключаются во вве- 
дении животным препаратов успокаивающего 
действия (парентерально или перорально). Ней- 
ролептические средства из группы фенотиазина 
и резерпина, а также атарактические препараты, 
такие, как гидроксизин и мепробамат, не нашли 
широкого применения из-за побочных явлений, 
которые они вызывают у лошадей, ненадежности 
результатов терапии и относительно высокой сто- 
имости препаратов. 

В Европе в качестве антистрессового препа- 
рата применяют стреснил (азаперон) — нейро- 
лептическое средство из группы бутирофенона. 
Азаперон — сильное успокаивающее средство, 
действующее быстрее и эффективнее, чем подоб- 
ие производные хлорпромазина. Его седативное 
деиствие развивается через 15 мин после введения 
и продолжается до 6 ч. Препарат очень эффек- 
тивен для смягчения последствий транспортно- 
го стресса в период адаптации и для успокоения 
агрессивных животных. У лошадей азаперон В 
максимальной дозе вызывает потливость, мы- 
шечную дрожь, возбуждение, при внугривенной 
о возникает артериальная гипотензия. 
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ное напряжение, изолирует нервную систему от 
влияния внешних и внутренних факторов. Не на- 
шел широкого применения в качестве антистрес- 
сового препарата для лошадей из-за побочного 
действия. 

Производные бензодиазепама подавляют чув- 
ство страха, поэтому являются перспективными 
препаратами для профилактики стрессовых со- 
стояний. Реланимал — ветеринарная форма рела- 
ниума (диазепам), эффективный противострессо- 
вый препарат для индивидуального применения. 
Это транквилизатор миорелаксативного типа, он 
проявляет угнетающее действие на лимбическую 
систему и спинномозговые рефлексы, уменышает 
напряжение скелетных мышц, а его психотроп- 
ный эффект приводит к ослаблению напряжения, 
страха, раздражительности и агрессивности. 

В стрессовых ситуациях организм теряет боль- 
шое количество энергии и витаминов. Стрессовое 
состояние смягчается введением глюкозы. Она не 
только используется как источник энергии, но 
и положительно влияет на сердечно-сосудистую 
систему, улучшает кровообращение, стимулирует 
секреторную деятельность желез. На организм ло- 
шади при стрессах положительно влияют витами- 
ны Си К, они обеспечивают интенсивность мета- 
болических процессов. Витамины целесообразно 
задавать в составе витаминно-минеральных пре- 
МИКСОВ. 

Препараты для наркоза лошадей. Боль — это 
защитная реакция организма на действие чрез- 
мерных физических и химических раздражителей. 
При боли резко изменяется координирующая 
функция ЦНС, что приводит к расстройствам ме- 
таболических процессов и функционального со- 
стояния внутренних органов. При сильной боли 
у животного возникает шок. Лошади, в сравне- 
нии с другими животными, более чувствительны 
к боли, а спортивные лошади особенно высоко- 
чувствительны. 

Очень сильные боли возникают при переломах 
конечностей и проведении хирургических опе- 
раций. Для устранения боли применяют общее 
обезболивание — наркоз, при этом угнетаются все 
виды чувствительности, и в первую очередь боле- 
вая, расслабляется тонус скелетной мускулатуры, 
снижаются защитные рефлексы, но сохраняется 
функция жизненно важных органов — сердца и 
дыхания. 

Наркоз лошадей может быть плановым (при 
проведении кастрации или хирургических опе- 
раций) или экстренным (при тяжелых травмах и 
переломах). При экстренной наркотизации вре- 








мя, для того чтобы оценить общее состояние 
животного и подготовить его к наркозу, ограни- 
чено, при этом необходимо предупредить разви- 
тие травматического шока. После травмы быстро 
развиваются тяжелые метаболические процессы, 
полную коррекцию которых провести невозмож- 
но. Для оказания хирургической помощи при по- 
литравмах необходимо обеспечить шадящую фик- 
сацию животного. 

При проведении наркоза учитывают техниче- 
ские возможности, наличие необходимой аппара- 
туры и медикаментозное обеспечение операции. 
При наркотизации выделяют следующие этапы: 
подготовка животного к операции, премедикация, 
наркотизация, поддержание наркоза, окончание 
наркоза, посленаркозный период. При подготов- 
ке к операции лошадь 18—24 часа выдерживают 
на голодной диете, подготавливают место для по- 
слеоперационного содержания ее. 

Премедикация — применение медикамен- 
тозных препаратов для облегчения техническо- 
го выполнения наркоза и устранения побочного 
действия средств для наркоза на организм живот- 
ного. Для премедикации используют препараты, 
которые блокируют холинергические рецепто- 
ры вегетативной нервной системы и проявляют 
транквилизирующее действие, или антигистамин- 
ные средства, которые снижают проявление ги- 
стаминовой реакции и развитие послеоперацион- 
ного отека. 

Для выбора способа наркотизации лошади 
необходимо оценить положительные и отрица- 
тельные стороны препарата и его влияние на жи- 
вотное, учесть длительность и сложность хирур- 
гической операции, состояние жизненно важных 
систем — печени, сердца, почек и в зависимости 
от их физиологического состояния избрать спо- 
соб наркотизации и препарат. Для наркоза лоша- 
дей применяют ингаляционные или неингаляци- 
онные препараты. 

Местноанестезирующие препараты. Чтобы 
снять болевую чувствительность при проведении 
кратковременных малоболезненных хирургиче- 
ских операций применяют местное обезболива- 
ние. Местноанестезирующие препараты вызыва- 
ют деполяризацию клеточных мембран нервного 
волокна и нарушают стабильность между внут- 
риклеточным калием и внеклеточным натрием, 
вследствие чего задерживается прохождение им- 
пульсов по нервному волокну. Наступает поте- 
ря чувствительности, в том числе болевой, того 
участка тканей, который иннервируется заблоки- 
рованным нервом. 
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Препараты, влияющие на кровь. При инфекци- 
онных и паразитарных заболеваниях и токсикозах 
возникают расстройства физического и биохими- 
ческого состава крови. В ней снижается содержа- 
ние белка и ферментов, уменьшается количество 
форменных элементов, изменяется скорость свер- 
тывания крови. 

Для нормализации гомеостаза применяют пре- 
параты, которые ускоряют свертываемость крови 
(гемокоагулянты), замедляют ее (антикоагулян- 
ты), лизируют тромбы — тромболитические, ак- 
тивизируют гемопоэз — эритропоэтические, вос- 
полняют объем крови — кровезаменители. 

Коагулянты ускоряют свертываемость кро- 
ви, они подразделяются на препараты местного 
и общего действия. Коагулянты общего действия 
применяют перед проведением хирургических 
операций, чтобы уменьшить потерю крови, при 
кровотечениях из внутренних органов, геморра- 
гическом диатезе, отравлениях гемолитическими 
ядами, при поражении лошадей гемофильными 
паразитами. Коагулянты местного действия ис- 
пользуют для остановки кровотечения при внеш- 
них травмах. 

По механизму гемокоагулирующего действия 
выделяют три группы препаратов: естественные 
компоненты биохимической системы свертыва- 
ния крови (тромбин, фибриноген, витамин К, 
соли кальция), препараты, повышающие вязкость 
крови (желатин, феракрил) или увеличиваю- 
щие коагуляцию (гемофобин), средства, которые 
уменьшают проницаемость стенки кровеносных 
сосудов (альдроксон, рутин). 

При травматических кровотечениях применя- 
ют препараты местного действия. Для этого на 
кровоточащую рану наносят тампон, пропитан- 
ный гемокоагулирующим препаратом — фибрино- 
теном, тромбином, губкой гемостатической. Это 
естественные ферменты гемостатической систе- 
мы, которые способствуют образованию тромба. 

Гемостатическую губку получают из крови. 
Она содержит фибрин, который механически за- 
купоривает кровеносные сосуды, и феракрил — 
соль железа и полиакрила. С белками крови они 
образуют тромбы, которые закрывают просвет со- 
судов. Тромбин — это фермент, который перево- 
дит фибриноген в фибрин, что способствует об- 
разованию тромба. 

Коагулянты общего действия применяют при 
внутренних кровотечениях. Эти препараты влия- 

ют на гемокоагулирующую систему в организме, 
Желатина и желатиноль имеют высокую вязкость 
и замедляют кровоток, гемофобин содержит пек- 





тин, который сгущает кровь. При внутривенном 
введении оба препарата способствуют образова- 
нию тромбов. 

Викасол — водорастворимый аналог витамина 
К усиливает синтез фибриногена в печени. Гемо- 
статическое действие викасола развивается через 
12—24 ч (время, необходимое для естественного 
фибриногенеза). Кальция хлорид повышает ак- 
тивность тромбокиназы, которая активирует пре- 
вращение протромбина в тромбин, а фибриноге- 
на в фибрин, что ускоряет тромбообразование. 

Кровоостанавливающие препараты расти- 
тельного происхождения (трава крапивы, ты- 
сячелистника, водяного перца) содержат фи- 
топрепараты, которые стабилизируют стенку 
кровеносных сосудов и повышают элластичность 
капилляров. Фитопрепараты назначают при хро- 
нических паренхиматозных кровотечениях и ге- 
моррагиях. 

При внутренних кровотечениях, возникающих 
вследствие травматических повреждений, исполь- 
зуют препараты, которые суживают кровеносные 
сосуды. Быстрое и сильное сосудосуживающее 
действие проявляет 0,1 %-йЙ раствор адреналина 
гидрохлорида. При этом необходимо помнить, 
что такое действие длится 20—30 мин, а сосуды 
легких, сердца, мозга и почек адреналин расши- 
ряет. 

Антикоагулянты. Жидкое состояние крови 
в сосудах поддерживают естественные антикод- 
гулянты — ионизированный кальций, гепарин, 
антитромбопластин, антитромбин. При заболева- 
ниях и токсикозах увеличивается вязкость крови 
и замедляется кровоток, что способствует обра- 
зованию тромбов. Закупоривая сосуды, они вы- 
зывают эмболию и расстройства местного крово- 
обращения. 

Для замедления свертываемости крови и обра- 
зования тромбов применяют антикоагулянты. По 
механизму действия выделяют три группы анти- 
коагулянтов: препараты, которые переводят каль- 
ций в неионизированное состояние и он теряет 
способность принимать участие в процессах коа- 
гуляции крови; средства, задерживающие превра- 
щение протромбина в тромбин, а фибриногена В 
нтк которые угнетают биосинтез 

. проконвертина — естественных 
факторов гемокоагуляции. 
рн действие к 
раты, оксалаты, с ее р 
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разования протромбина и тромбо 


458 





_ 


пластина. Эти средства используют в лаборатор- 
ной практике и при гемотрансфузии, чтобы за- 
держать свертывание крови 

Для замедления свертывания крови в сосу- 
дистом русле применяют гепарин и гирудин, ко- 
торые инактивируют факторы тромбогенеза, за- 
медляют влияние тромбина на фибриноген и он 
не превращается в фибрин. Гепарин влияет на 
всех этапах коагуляции крови, задерживает син- 
тез тромбопластина, замедляет превращение про- 
тромбина в тромбин, блокирует взаимодействие 
тромбина с фибриногеном. После внутривен- 
ного введения гепарина свертывание крови за- 
медляется через несколько минуг и проявляется 
5—6 ч 

Антикоагулянты непрямого действия — кума- 
рин, неодикумарин, синкумар, варфарин — об- 
разуют неактивные соединения с апоферментами, 
которые в печени участвуют в биосинтезе про- 
тромбина и проконвертина — факторов сверты 
вания крови 

Медленное, но длительное антикоагулирую- 
щее действие проявляют антиметаболиты 
тамина К. Дикумарин начинает действовать 
через 5 ч, максимальный эффект наступает на 2- 
3-й день и проявляется 5—10 дней. Неодикумарин 


ви- 


в 4—5 раз менее активен: через 2—3 ч он всасы- 
вается из кишечника, через 16—18 ч проявляется 


максимальное 
через 24—36 ч. 

Фенилин проявляет антикоагулирующее деи- 
ствие в течение 48—72 ч, но он обладает кумуля- 
тивными свойствами, что представляет опасность 
при передозировке препарата. В этом отношении 
менее опасен неодикумарин, но с его помошью 
трудно удержать свертывание крови на оптималь- 
ном уровне. 

Тромболитические препараты. При расстрой- 
ствах биохимического состава крови ускоряется 
процесс коагуляции крови и в сосудах образуются 
тромбы, они вызывают тромбофлебиты и эмбо- 
Лии 

Пронесс тромбообразования состоит 
жения и склеивания тромбоцитов (агрегация) и 
прикрепления тромба к поверхности стенки со- 
судов (адгезия). Для профилактики образования 
тромбов применяют антиагреганты — препараты, 
которые задерживают агрегацию тромбоцитов 
Дипиридамол и салициловая кислота угнетают 
циклооксидазу тромбоцитов и задерживают о6- 
разование в них тромбоксина А, — соединения, 
которое осуществляет агрегацию тромбоцитов и 
профилактирует образование тромбов. 


действие, которое прекращается 


из сбли- 


При наличии тромбов назначают тромболити- 
ческие препараты, они растворяют тромбы, кото- 
рые образовались в сосудах. Тромб лизируется про- 
теолитическими ферментами — фибринолизином, 
стрептолизином, трипсином, урокиназой, они 
растворяют нити фибрина и вызывают фрагмента- 
цию тромба. Фибринолизин — это физиологиче- 
ский компонент противосвертывающей системы 
крови, растворяющий нити фибрина свежих тром- 
бов давностью не болыше 24 ч, трипсин растворяет 
тромбы более давнего образования. Стрептаза со- 
держит фермент стрептокиназу, которую получают 
из штаммов гемолитического стрептокок она 
катализирует переход плазминогена в плазмин, 
который растворяет фибрин и способствует рас- 
паду тромба на фрагменты. Стрептолиаза лизирует 
тромбы в первые 4—5 сут после формирования, 
быстрее — венозные, более медленно — артери- 
альные тромбы. Урокиназа активирует профибри- 
нолизин крови и преврашает его В фибриноли Зин, 
которыи расщепляет тромбы Громболитин, ком- 
плексное соединение трипсина и фибринолизина, 
растворяет свежие и давние тромбы. Тромболити- 
ческое действие препаратов у силивают димедрол, 
аминазин, кортизон, преднизолон, дикаин Чтобы 
избежать образования новых тромбов, к трипси- 
ну или фибриногену добавляют гепарин, который 
повышает активность ферментов системы фибри- 
нолиза в зоне тромбообра зования. 

Синтетические активаторы фибринолиза — 
ре: зорциновая кислота, йодбензойная кислота, 
бутадион адсорбируются на сгустки фибрина, из- 
меняют структуру белков и расщепляют тромб на 
фрагменты 

Плазмозаменители. При кровопаразитарных 
заболеваниях и гельминтозах, при кровопоте- 
рях вследствие травматических повреждении или 
длительных операциях в организме уменьшается 
объем циркулирующеи крови, снижается арте- 
риальное давление, уменьшается осмотическое 
напряжение плазмы, поступление кислорода к 
тканям, возникает гипоксия тканей. При резком 
падении артериального давления возникает шок. 

Чтобы избежать шокового состояния и ча- 
стично компенсировать потерю крови, применя- 
ют плазмозаменители. Они не могут полностью 
заменить важную функцию крови в транспорте 
кислорода, но увеличивают общий объем цир- 
кулирующей крови, снимают волемические рас- 
стройства, повышают осмотическое давление, 
восстанавливают кислотно-шелочное равновесие, 
обеспечивают ткани питательными веществами, 
электролитами, активизируют гемопоэз. 
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Плазмозаменители бывают белковыми, колло- 
идными и солевыми, они не равноценны по биоло- 
гическим свойствам: наиболее ценные — белковые 
заменители крови. Натуральные препараты — се- 
рогидролизин, аминопептил, гидролизин Л-103, 
гидролизин ферментативный — это продукты ги- 
дролитического расщепления белков крови до ами- 
нокислот, часто с добавлением глюкозы. Белковые 
заменители крови не токсичны и не вызывают ана- 
филактической реакции. Введенные внутривенно, 
они легко усваиваются тканями и используются для 
синтеза белка. Связывая токсины, белки действуют 
дезинтоксикационно. Синтетические заменители 
крови — неогемодез, глюкогемовит, гемовинил 
содержат соли натрия, калия, кальция, магния и 
хлора. По биологической ценности они менее эф- 
фективны, чем натуральные препараты. 

Коллоидные заменители крови (полиглюкин, 
реополиглюкин) — это полимеры глюкозы, рас- 
творенные в изотоническом растворе натрия хло- 
рида с добавлением декстранов. Благодаря боль- 
шой молекулярной массе и наличию коллоидных 
препаратов, после внутривенного введения они 
не проникают через стенку кровеносных сосудов 
и длительно циркулируют в крови. За сутки из 
организма выводится 45—60 % введенного пре- 
парата. Коллоидные заменители увеличивают 
общий объем циркулирующей крови, повышают 
артериальное и осмотическое давление, задержи- 

вают воду и предупреждают развитие отеков. Их 
применяют в первой стадии развития отеков, для 
профилактики шока при потере крови и резком 
падении артериального давления. 

Солевые заменители крови (раствор Рингера, 
калинат) — это растворы солей электролитов в 
изотонической концентрации. они обеспечива- 
ют организм водой, электролитами и повышают 
осмотическое давление. Наиболее оптимальное 
действие проявляют растворы, которые содержат 
хлор, калий и кальций в соотношении 1:2:2 с до- 
бавлением глюкозы. Солевые растворы быстро 
переходят из сосудистого русла в интерстициаль- 
ные пространства и клетки. При введении боль- 
шого количества раствора возникает отек тканей. 
Их применяют для неотложной помощи, чтобы 
избежать развития шокового состояния, при де- 
гидратации организма, потере большого количе- 
ства воды и электролитов, при поносах, для уси- 
ления диуреза, 

Стимуляторы кроветворения. При гипохром- 
ной анемии уменьшается общее количество эрит- 
роцитов и снижается содержание гемоглобина. 
Причиной алиментарной анемии чаще бывает 





низкое содержание железа в кормах. Для лечения 
при анемиях назначают препараты железа. 
Для перорального введения применяют неор- 








ганические соли двухвалентного (закисного) или 
трехвалентного (окисного) железа. Они мало вса- 
сываются из кишечника, раздражают слизистую 
оболочку, замедляют перистальтику кишечника 
Для лечения используют лактат или глицерофос- 
фат железа, они входят в состав полиминеральных 
премиксов в комплексе с солями меди и кобальта. 

Высокую лечебную еффективность проявля- 
ют железодекстраны — коллоидные растворы ги- 
дроксидов железа в низкомолекулярных полиме- 
рах глюкозы. После внутримышечного введения 
железо в течение 72 ч адсорбируется, и макрофаги 
транспортируют его в депо, оттуда оно в течение 
7—10 сут используется в процес эритропозэза. 
Железодекстраны назначают жеребятам для акти- 
визации эритропоэза в первые дни после рожде- 
ния, вводят препараты 1 разв 7—10 суг. 

Комплексный гемопоэтический препарат — 
гемоплюс содержит витамины, минеральные ве- 
щества и аминокислоты, его вводят с интервалом 
48 ч в течение 10 сут. 

Фармакотерапия при патологии печени. Веду- 
щая роль в дезинтоксикации эндогенных и эк- 
зогенных токсических веществ принадлежит пе- 
чени. Она выполняет белоксинтезирующую и 
антиоксидантную функции, поэтому нарушения 
функции печени часто являются симптомоком- 
плексом других заболеваний. 

Сложность лечения патологии печени состоит 
в том, что диагностика заболеваний часто запаз- 
дывает, поэтому терапевтическими средствами не 
всегда можно восстановить ее функциональное 
состояние. Ассортимент специфических лекар- 
ственных препаратов для лечения печени огра- 
ничен, а при циррозе медикаментозное лечение 
малоэффективно. Необходимо отметить, что в пе- 
чени метаболизируются лекарственные вешества, 
поэтому при гепатитах возникает повышенная 
чувствительность к различным химиотерапевти- 
кам, замедляется биотрансформация и увеличи- 
вается период действия медикаментозных препа- 
ратов, и они могут проявить побочное действие 
даже в терапевтических дозах, поэтому следует 
избегать применения заведомо потенциально ге- 
патотоксичных препаратов. 

При гепатитах уменьшаются секреция и вы- 
деление желчи, в кишечнике происходят гнилост- 
ные и бродильные процессы, ухудшается усвое- 
ние питательных веществ корма, ‘уменьшается 
синтез витаминов, поэтому в комплекс лечебных 
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мероприятий необходимо включать препараты не 
только этиологической, но и симптоматической и 
патогенетической терапии. 

Этиологическая терапия при болезнях печени 
заключается в устранении причин, вызвавших па- 
тологические расстройства: при гельминтозах про- 
водят дегельминтизацию, при бактериальных по- 
ражениях назначают антимикробные препараты 

Для лечения болезней печени бактериальной 
этиологии применяют антибиотики или сульфа- 
ниламидные препараты, которые на длительное 
время создают высокую терапевтическую концен- 
трацию, не проявляя при этом побочного влия- 
ния на печень. 

В больших количествах в печени накаплива- 
ются антибиотики группы макролидов, кониен 
трация их в желчи в 4—8 раз выше, чем в крови. 
В меныших количествах, но в бактерицидной кон- 
центрации, в печени кумулируют левомицетин, 
линкомицин, энрофлоксацин. При хронических 
воспалительных процессах применяют морфоци- 
клин, эритромицин, канамицин. Вместе с анти- 
микробным действием они усиливают желчеобра- 
зовательную функцию печени. 

При болезнях печени нецелесообразно на- 
значать антибиотики группы стрептомицина, 
бензилпенициллина,  хлортетрациклина они 
угнетают синтез парааминогиппуровой кислоты, 
которая принимает участие в дезинтоксикацион- 
ной функции печени. Хлортетрациклин понижает 
белоксинтезирующую функцию печени и вызы- 
вает дистрофию гепатоцитов. Противопоказаны 
гентамицин и ампициллин — они действуют гепа- 
тотоксически и угнетают желчеобразовательную 
функцию печени. Рифампицин при длительном 
применении вызывает холестаз и желтух 

Из группы сульфаниламидных препаратов 
при заболеваниях печени применяют сульфален. 
Он накапливается в печенив концентрациях, В 
2—4 раза больших, чем в крови, и проявляет дли- 
тельное антимикробное действие. Противопока- 
заны сульфапиридазин и сульфадиметоксин, так 
как они провоцируют острую застойную гипере- 
мию сосудов, что вызывает зернистую дистрофию 
гепатоцитов и очаговый некроз. 

Высокую терапевтическую эффективность при 
инфекционных болезнях печени проявляют ком- 
плексные препараты сульфаниламидов с триме- 
топримом — бисептол, трибрисен, бровасептол, 
триветрим, тримеразин. 

Патогенетическая терапия при й 
тепатозах заключается в профилактике жировой 
дистрофии и повышении дезинтоксикационной и 

















гепатитах и 


белоксинтезирующей функций печени. При дис- 
трофических изменениях паренхимы печени при- 
меняют серосодержащие аминокислоты — цисте- 
ин и метионин. Это донаторы метильных групп 
для синтеза белка и пластического материала в 
процессах регенерации тканей печени 

Желчегонные средства. Желчь выполняет важ- 
ную роль в усвоении питательных веществ корма, 
повышает ферментативную активность кишечно- 
го сока, эмульгирует жиры, задерживает брожение 
кормовых масс в кишечнике При заболеваниях, 
которые сопровождаются дистрофией печени (ге- 
патозы) и воспалительными процессами (гепати- 
ты), уменьшается синтез желчи в гепатоцитах и 
задерживается выделение ее из желчных ходов. 
Особенно важен этот процесс для лошадей, ведь у 
них отсутствует желчный пузырь, и секреция жел- 
чи происходит постоянно. 

В зависимости от состояния желчеобразова- 
тельной функции печени применяют холесекре- 
торные или холекинетические препараты 

Холесекреторные препараты — дегидрохолевая 
кислота, аллохол, холензим, дехолин содержат 
желчные кислоты или натуральную желчь, кото- 
рые активизируют секрецию желчи в гепатоцитах, 
проявляют медленное, но длительное желчегон- 
ное действие. После введения дегидрохолевой 
кислоты усиление образования желчи проявляет- 
ся 3—4 ч, после повторного введения усиление 
секреции желчи становится более длительным. 

Эфирные масла и флавоноиды цветков бес- 
смертника песчаного и рылец кукурузы усилива- 
ют синтез желчи и повышают ее ферментативную 
активность. 

Препараты холесекреторного действия приме- 
няют при хронических расстройствах желчеобра- 
зования вследствие недостаточной секреторной 
функции печени, их задают животному 2—3 раза 
в сутки. 

Холекинетические препараты усиливают выде- 
ление желчи из желчных ходов печени в двенад- 
цатиперстную кишку. Магния сульфат, атропина 
сульфат, платифилина гидрохлорид действуют 
спазмолитически на гладкие мышцы желчных хо- 
дов, что облегчает поступление желчи в кишечник, 

Эфирные масла цветков пижмы повышают 
тонус гладких мышц желчных ходов, что способ- 
ствует выделению желчи из желчных ходов. 

Препараты холекинетического действия на- 
значают при спазмах желчных ходов вследствие 
расстройств нейрогуморальной регуляции желче- 
выделения. Желчегонное действие наступает бы- 
стро, но длится недолго. 
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Большинство желчегонных препаратов одно- 
временно проявляет холесекреторное и холекине- 
тическое действие, усиливает секрецию желчи в 
печени и активизирует выхождение ее в двенад- 
цатиперстную кишку. В частности, аллохол — 
комплексный препарат, который состоит из вы- 
сушенной желчи и экстрактов чеснока и крапивы. 
Холензим содержит желчь и ферменты подже- 
лудочной железы, официнальный желчегонный 
сбор — растительные экстракты, усиливающие 
образование и выделение желчи и повышающие 
ее ферментативную активность. 

Желчегонные препараты применяют при ахи- 
лии, гепатозах, гепатитах, энтероколитах, хрони- 
ческих расстройствах функции кишечника для 
лучшего усвоения питательных веществ корма. 

Гепатопротекторы. В системе защиты орга- 
низма от экзогенных и эндогенных токсических 
веществ ведущая роль принадлежит печени. Бла- 
годаря системе антиоксидантной защиты, в ней 
нейтрализуются продукты метаболизма и бакте- 
риальные токсины. При истощении резервов ан- 
тиоксидантной защиты агрессивные метаболиты 
повреждают биологические мембраны гепатоци- 
тов и происходит токсическое поражение печени. 

При токсических и медикаментозных повреж- 
дениях печени, в патогенезе которых лежит сво- 
боднорадикальное окисление липидов клеточных 
мембран гепатоцитов, применяют препараты ге- 
патопротекторного действия и антиоксиданты, 
которые дополняют естественную систему антиок- 
сидантной защиты печени. Такое действие прояв- 
ляют витамины А, Е, С, флавоноиды, селен. Они 
окисляют токсические соединения и предупрежда- 
ют переокисление липидов, а поэтому повышают 
стойкость биологических мембран к токсинам. 

Никотиновая кислота активизирует образова- 
ние глюкуронидов, которые принимают участие 
в процессах ацетилирования и метилирования 
токсических веществ в печени и выводятся из 
организма в форме биологически неактивных ве- 
ществ. 

Витамин Е и кальция пангамат усиливают 
неосинтез гликогена в печени и повышают дез- 
интоксикационную функцию печени. Аскорби- 
новая кислота и токоферол дополняют естествен- 
ную систему антиоксидантной защиты печени и 
предупреждают переокисление липидов. 

Дипромоний и холина хлорид как источни- 
ки метильных групп для синтеза фосфолипидов 
клеточных мембран гепатоцитов активизируют 
утилизацию липидов в печени и предупреждают 
жировую дистрофию. 





Дистинол содержит бутилокситолуол и диме- 
тилсульфоксид, которые нормализуют окисление 
липидов, активизируют метаболические процессы 
в печени, что способствует нейтрализации токси- 
ческих веществ. 

Цианокобаламин усиливает липолитическую 
функцию печени и предупреждает жировую дис- 
трофию, повышает устойчивость гепатоцитов к 
деструктивному действию токсических веществ. 

Флавоноиды и фенольные соединения цветков 
бессмертника песчаного дополняют естественную 
антиоксидантную систему гепатоцитов, активизи- 
руют энзимные процессы, стабилизируют состоя- 
ние клеточных мембран и укрепляют проницае- 
мость стенки капилляров. 

Фармакотерапия ран и травм. При травмати- 
ческих повреждениях тканей возникают болевая 
реакция, кровотечение и инфицирование раны 
бактериальной микрофлорой. Врачебная помощь 
заключается в остановке кровотечения, проведе- 
нии хирургической обработки раны, стимулиро- 
вании процессов регенерации и создании в ране 
асептических условий на всех этапах заживления. 

Лошади особенно чувствительны к боли, поэ- 
тому при сильных травматических повреждениях 
кожи и тканей с переломами костей, чтобы из- 
бежать болевого шока, внутримышечно вводят 
нестероидные гормоны: дексаметазон, гидрокор- 
тизон, кортикотропин, преднизолон, при чрез- 
мерной боли назначают наркозные препараты — 
ксилазин, кетамин, ромпунь в успокаивающих 
дозах. 

При первичной хирургической обработке ра- 
ны удаляют омертвевшие ткани и лоскуты кожи, 
останавливают кровотечение. Для защиты раны 
от микрофлоры волосы вокруг нее выстригают, 
а кожу дезинфицируют 5 %-м спиртовым раство- 
ром йода, при необходимости на рану накладыва- 
ют хирургические швы. 

Для остановки кровотечения применяют коа- 
гулянты местного действия — тромбин, фибрино- 
ген, феракрил, раствором коагулянта пропитыва- 
ют марлевую повязку или на рану накладывают 
гемостатическую салфетку. 
о Чераионную рану м 
имени ква химических раздра- 
оон бе иноч покрывают 
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ео тонким плотным 
аи Удержив 
сти 3—5 суток. Клеевые повязки нельзя наносить 
аи >, или при наличии в ней 
> ста, так как под влиянием крови 
и экссудата пленка быстро разрушается. В таких 
случаях сначала необходимо остановить кровоте- 
чение, удалить экссудат и подсушить рану. 

Рана заживает по типу репар с 
ления в три фазы: деструктивная, восстановитель- 
ная, заключительная. Фармакологическое влияние 
на течение раневого процесса направлено на опти- 
мальное поддержание и активизацию биологиче- 
ских фаз заживления раны, создание в ней соот- 
ветствующего рН в зависимости от фазы процесса 
и обеспечение в ране асептичности на всех фазах. 

В первой, деструктивной, фазе в ране нагро- 
мождаются продукты распада тканей, которые 
создают ацидоз. Чем тяжелее течение патологи- 
ческого процесса, тем сильнее проявляется аци- 
доз в ране, он достигает максимального уровня на 
4—5-е сутки развития воспалительного процесса. 
Кислая среда раны задерживает рост стафилокок- 
ков, протея, кишечной палочки, но способствует 
росту стафилококков. Для того чтобы поддержи- 
вать кислую среду в ране, ее промывают слабым 
раствором щавелевой или лимонной кислоты. 

Инфицированные раны для обеспечения асеп- 
тики обрабатывают официнальными присыпка- 
ми (заживляющая антисептическая присыпка — 
ЗАП, йодоформная). В состав присыпок входит 
стрептоцид или норсульфазол. Эти сульфанила- 
миды вызывают гибель стрептококков, которые 
являются постоянными спутниками раневого 
процесса. Йодоформ действует как антимикроб- 
ное и вяжущее средство, он имеет специфический 
запах, который отпугивает от раны НАЯ 
п сшепления йодоформа освобождается 

р й окисляет продукты ме- 
активный Йод, который Е действует 
таболизма и рн обезболиваю- 
противовоспалительно и № ерается бОВНН 
ще. В некоторых присыпках еТИВИЗИрИОТ 
или салициловая кислоты, которы ы 
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антимикробное действие окислителей. В таких 


случаях рану промывают 0,1 %-м раствором эта- 
кридина лактата или нитрофуранов. Высокую ан- 
тимикробную эффективность обеспечивает про- 
мывание раны спиртовым раствором антибиотика 
грамицидина. 


Высокую  терапевтическую эффективность 


ри инфицированных ранах проявляет ихгиол, 
действуя антимикробно, противовоспалительно, 
анестезирующе. Умеренно раздражая нервные 
окончания, ихтиол активизирует местное крово- 
обращение, улучшает трофику тканей, стимули- 
рует рост грануляционной ткани. 

Водные растворы антисептиков мацерируют 
ткани, поэтому уменьшается их резистентность к 
патогенной микрофлоре. Промывание раны вод- 
ными растворами антисептиков проводят лишь 
при наличии болыного количества гнойного экс- 
судата. Чтобы обеспечить санацию и избежать 
мацерации тканей, рану промывают йодофорами 
(йодинолом, йодонатом, йодопироном). Это рас- 
творы йода в поливиниловом спирте, не раздра- 
жающие тканей и проявляющие длительное анти- 
микробное действие. 

Для очищения от гнойного экссудата на ра- 
ну накладывают марлевую повязку, пропитанную 
гипертоническим раствором натрия или магния 
сульфата. Вследствие высокого осмотического 
давления солей из тканей в сторону повязки диф- 
фундируют гнойный экссудат, токсины и продук- 
ты метаболизма, при этом уменьшается диссими- 
ляция и генерализация раневой инфекции. 

При наличии некротизированных тканей ра- 
ну промывают раствором литических протеаз — 
трипсина или химотрипсина, которые лизируют 
и расшщепляют мертвые ткани. Длительное лити- 
ческое действие проявляют ферментные препара- 
ты — имозин и профензим. Это протеазы, им- 
мобилизованные на полимерных носителях; не 
повреждая живых тканей, они избирательно рас- 
щепляют некротизированные ткани. Литическое 
действие в ране протеазы проявляют несколько 
часов, что обеспечивает надежный гидролиз не- 
жизнеспособных тканей. Под влиянием протеаз 
очищение ран от мертвых тканей происходит в 
2 раза быстрее, чем после применения трипсина. 

Антисептику в ране поддерживают нанесени- 
ем на ее поверхность антисептических мазей или 
линиментов. Высокоэффективны мази, содержа- 
щие антибиотики или сульфаниламиды: стрепто- 
цидная, сульфатиазоловая, окситетрациклиновая. 
При наличии бактериальной микрофлоры, устой- 
чивой к антибиотикам, применяют раносан или 


пр 


ранозоль. Эти мази содержат фурацилин, действу- 
ющий антисептически, глицерин, уменьшающий 
напряженность воспаленных тканей, касторовое 
масло, воск (или прополис), которые способству- 
ют росту грануляционной ткани. 

В восстановительной фазе заживления раны 
с помощью фармакологических препаратов акти- 
визируют процессы пролиферации и образование 
фибробластов. В этой фазе ацидоз в ране сменяет- 
ся алкалозом, шелочное рН раневого содержимого 
задерживает рост стафилококков — наиболее опас- 
ных гнилостных бактерий. Активно разрастается 
грануляционная ткань, она защищает ткани от 
бактерий и продуктов метаболизма, по краям ра- 
ны происходит активная эпителизация. Со време- 
нем грануляционная ткань инфильтрируется фи- 
бробластами, и в ране образуется соединительная 
ткань. В фазе восстановления применяют мази, 
которые обеспечивают септичность раны и рост 
грануляционной ткани. В состав мазей лекасептал 
и мирастиминовой входят фитонциды, биофла- 
воноиды, хлорофилл, эфирные масла эвкалипта, 
кедра, лавра. Такие мази обеспечивают высокую 
антимикробность и быструю грануляцию раны. 

В заключительной фазе заживления раны ле- 
чение направлено на поддержание асептичности 
и активизацию роста грануляционной ткани. В 
этой фазе необходимо поддерживать реакцию 
раневого содержимого близкой к нейтральной, 
что способствует росту грануляционной ткани и 
эпителизации раневой поверхности. При вялой 
грануляции на рану наносят мази альбуминовую, 
имунофановую, прополиса, апимаст. Они при- 
готовлены на гидрофильной водорастворимой 
основе и не содержат антисептиков, проявляю- 
щих местное раздражающее действие. В составе 
мазей имеются высокоактивные биологические 
препараты — альбумин сыворотки крови, пропо- 
лис, мирастимин, которые активизируют в ране 
процессы пролиферации. 

В летнее время рану у лошади необходимо 
защищать от крылатых насекомых, особенно от 
вольфартовой мухи, которая откладывает личинки 
непосредственно в рану. Против мух применяют 
йодоформную или другие антисептические при- 
сыпки, содержащие репелленты, мази со специ- 
фическим запахом. Ихтиоловая и йодоформная 
мази обладают противовоспалительным, антисеп- 
тическим и репеллентным действием. 

Фармакотерапия при болезнях кожи. Кожа ло- 
шади тонка и очень чувствительна, она обильно 
снабжается кровью и имеет большое количество 
потовых желез. От внешних раздражителей и для 





обеспечения функционального состояния кожа 
защищена жиропотом. Указанные особенности 
анатомического строения кожи лошади делают ее 
уязвимой к воздействию неблагоприятных факто- 
ров внешней среды. Болезни кожи возникают как 
симптомокомплекс при некоторых инфекцион- 
ных заболеваниях, поражении дерматофитными 
грибами и чесоточными клещами. Аллергическое 
воспаление кожи — крапивница — возникает 
при повышенной чувствительности лошадей к 
действию некоторых лекарственных препаратов 
(антибиотики группы пенициллина), при сыворо- 
точной болезни, укусах насекомых. 

Болезни лошадей с симптомами кожной ал- 
лергии трудно поддаются лечению, для этого при- 
меняют препараты общего и местного антиаллер- 
гического действия. 

Воспаления кожи у лошадей в форме аллер- 
гий наблюдаются при сывороточной болезни 
карственная аллергия — после введения кофеина, 
антибиотиков группы пенициллина, при укусах 
насекомых. Местное воспаление кожи в виде 
экземы и дерматита возникает при нарушении 
гигиены кожи, поражении кожи чесоточными 
клещами или дерматофитными грибами. Это ал- 
лергическая эпидермальная реакция организма в 
ответ на воздействие чрезмерных раздражителей. 
Аллергические воспаления проходят в острой или 
хронической форме. Кожная аллергия и зуд вы- 
зывают сильное беспокойство лошади. 

При аллергиях применяют противовоспали- 
тельные и десенсибилизирующие препараты ан- 
тигистаминного действия. Конечным результатом 
аллергической реакции является воспалительная 
реакция тканей, поэтому противовоспалительное 
действие стероидных гормонов в таких случаях 
а дети 

ргены и местную терапию 
воспаленных участков кожи. 

В качестве противовоспалите 
общего действия назначают ко 
гормоны — гидрокортизон 
лон, триамцинолон, 
Противовоспалитель 
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ческий кортикостероид луфакорт 
противовоспалительное средство 
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Нестероидные противовоспалительные сред- 

ства, производные салициловой кислоты и пира- 
т Пра ре 
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^ ссов, ИХ применяют 
при хронических воспалениях кожи 

В качестве противовоспалительных средств 
эффективны препараты кальция: кальция хлорил, 
лактат или борглюконат. Ионы кальция имеют 
свойство уплотнять эндотелий капилляров и огра- 
ничивать возникновение отека и распространение 
воспаления. 

Витамин С и рутин, как и кальций, укрепляют 
эндотелии сосудов, их применяют отдельно или в 
комплексе (препарат аскорутин) при хронических 
воспалениях кожи. 

Местные экзематозные поражения возника- 
ют при неудовлетворительной гигиене кожи, ча- 
ще под гривой или вокруг корня хвоста лошади. 
Экземы могут протекать в форме острого вос- 
палительного опухания кожи или более тяжелых 
воспалительных процессов, которые могут ослож- 
няться бактериальной инфекцией. 

При экземах, проходящих с воспалительным 
опуханием кожи, волосы на пораженном частке 
коротко остригают или выбривают и накладывают 
компресс из жидкости Бурова, 2—4 -гограствора 
уксусного глинозема или наносят охлаждающий 


гель “айс-блю”. вол. 
В случаях экзематозных поражении кожи 
а меняют мази, кото- 


выпотеванием экссудата при’ Е хх 
рые оказывают вяжушее, подсушивающее и ант 
септическое действие. Высокую ыы рерири ла 
эффективность прояв? 


унмент. 
При восп 


пру 


чно (5— 





с 


ляет мазь цинковая и 


алениях кожи с наличием пустулез- 
- арг е масло 
ной высыпи на кожу наносят параФиНОеР ео 
или охлаждающую Мазь, состоящую из ланоли те 
ажл: у 
>) глицерина (6 г). 

(16 г), вазелина ет . т пасту, состо- 
При влажной экземе применяют и - = а 
и инка (по 2 ч), лано- 
ала и оксида и и 
ящую из крахмал ожнении патоло 
ч), при осл те 
л азелина (по 1 Е Е 
Лина ие .сса бактериальной инфекцией | 
ИСО А 9 ихтиола и 5 % рыбьего жира- 
те лобавляют 2 7” ь гся зудом, На- 
ох которые СОПровожа ют тя 
к ‘мазь амидерм, В се от оспалительное 

антибиотик канамицин И против 

Ё 


средство дексаметазон- 










ь ЗИ часто бывают хронические экземы 
стиое путового сустава. Лечение такой экземы 
их ается от терапии других экзематозных пора- 
к ке г что не следует слишком коротко 

ригать волосы на этом суставе. Кожу сустава 
необходимо тщательно обмыть теплой водой с 
мылом или 2 %-м раствором пероксида водорода, 
затем высушить салфеткой. На сухую кожу тон- 
ким слоем наносят мазь. Обработанный участок 
защищают повязкой, которую меняют ежедневно. 
При замедленной эпидермизации поврежденного 
участка или при наличии разрастания ткани под 
повязку вносят порошок ацетата свинца 

Дерматиты — воспаления кожных покровов, 
чаще возникающие вследствие нарушения гигие- 
ны, воздействия чесоточных клещей или личинок 
желудочного овода. При влажных дерматитах на 
поверхность кожи выделяется экссудат, он ссыха- 
ется в плотные корочки, под которыми скаплива- 
ются выделения, гной и размножается гнилостная 
микрофлора. 

При сухих дерматитах кожу обмывают анти- 
септическим шампунем ветидерм или теплой 
мыльной водой, 2 %-м раствором натрия гид- 
рокарбоната, затем подсушивают салфеткой и 
смазывают 2 %-м спиртовым раствором брилли- 
антового зеленого. Корочки размягчают борным 
вазелином. 

При влажных дерматитах кожу припудрива- 
ют антисептическим порошком, оксидом цинка, 
висмута субнитратом, йодоформом или наносят 
цинковую или ксероформную мазь. Если поверх- 
ность кожи очень сильно мокнет, хорошо сушит 
: снимает воспаление присыпка следующего со- 
ава: оксида цинка 50 г, кислоты салициловой 
5 г, кислоты борной 5 г, талька 250 г или присып- 
ка, состоящая из активированного угля, квасцов и 
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крахмала в равных количествах. 

Для действия на бактериальную инфекцию 
используют присыпку ветзим, содержашую де- 
готь, хлорофил и антимикробный препарат. Вы- 
сокоэффективны препараты алюминия: алюми- 
зол, алюдерм, алюминия спрей, которые содержат 
алюминия гидроксид, проявляющий вяжущее, 
подсушивающее и противомикробное действие. 
При гнойных процессах пораженные участки об- 
рабатывают дезинфицирующим средством для 
кожи йод-спрей 

Препараты, содержащие глюкокортикоидные 
гормоны, проникают в волосяные мешочки, по- 
товые и жировые железы и способствуют разви- 
тию там патогенной микрофлоры. Поэтому при 
дерматитах глюкокортикостероиды применяют 
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в составе комплексных препаратов с антибиотика- 
ми — мазь оксикорт, амидерм — водная суспензия 
антибиотика канамицина и дексаметазона. Глю- 
кокортикоидные препараты противопоказаны при 
поражении вирусами и дермофитными грибами. 

При гиперкератозе — уплотнении кожи вслед- 
ствие чрезмерного ороговения эпидермиса — на- 
значают 5—10 %-ю салициловую или резорцино- 
вую мазь с добавлением серы. 

При дерматитах и экземах кожу моют теплой 
мыльной водой или 2 %-м раствором питьевой со- 
ды, подсушивают и смазывают 2 %-м спиртовым 
раствором бриллиантового зеленого или 5 %-м 
раствором пикриновой кислоты. Мокнущие эк- 
земы припудривают антисептическим порошком, 
оксидом цинка, висмута субнитратом, йодофор- 
мом либо наносят цинковую или ксероформную 
мазь. Если поверхность кожи мокнет очень силь- 
но, хорошо сушит и снимает воспаление при- 
сыпка следующего состава, г: оксида цинка — 50, 
кислоты салициловой — 5, кислоты борной — 5, 
талька — 250. 

Вследствие нарушений гигиены содержания 
кожи у лошадей возникает себорея — воспаление 
сальных и потовых желез. Она бывает жирной при 
чрезмерном выделении жиропота или сухой при 
недостаточном его выделении. При себорее шелу- 
шится эпидермис и возникает зуд, что вызывает 
расчесы и травмы кожи. Для лечения применя- 
ют препараты определенного состава: при сухой 
себорее назначают ЗеБо\её ОВУ или ветидерм, 
содержащие салициловую кислоту, которая ак- 
тивизирует регенерацию эпителия, серу — источ- 
ник белка для эпителиальной ткани и глицерин, 
обеспечивающий мягкость и эластичность кожи. 
При жирной себорее применяют Зебо\е{ СТЕАМ, 
амидерм, ветзим — препараты, содержащие ком- 
поненты, которые сорбируют экссудат, действуют 
антимикробно и устраняют зуд. 

Много неприятностей лошади доставляет зуд, 
который возникает при хронических заболевани- 
ях почек, обтуративной желтухе, поедании фото- 
сенсибилизирущих кормов. Зуд (постоянно или 
периодически), распространяется по всему телу. 
Местный зуд возникает при дерматитах и экземах, 
поражениях кожи накожными паразитами. Зуд 
является причиной постоянного возбуждения жи- 
вотного и возникающих при этом осложнений в 
результате расчесывания либо разгрызания кожи. 

Средства, ослабляющие зуд, используют как 
вспомогательные, дающее временное облегчение 
страдающему животному. Для устранения посто- 
янного зуда применяют нейролептики или транк- 
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вилизаторы — реланиум, элениум, Радедорм 
Указанные препараты не устраняют состояние 
повышеной чувствительности кожи, действие их 
в организме исключительно симптоматическое 
Оно продолжается так долго, как долго в организ- 
ме находится аллергизирующий агент. Наружно 
применяют мазь “Веталонг”, содержащую синте- 
тические кортикостероиды противовоспалитель- 
ного действия. 

Симптоматическое наружное лечение при зуде 
заключается в аппликации на болезненно изме- 
ненные участки кожи препаратов местного ане- 
стезирующего действия. Для этого применяют 
бритье волос, мытье мыльной водой с использова- 
нием серного или дегтярного мыла, влажные ком- 
прессы из настойки ромашки, мазь “Веталонг”. 

Одним из симптомов болезней кожи являет- 
ся чрезмерное потение лошади, которое возни- 
кает на почве расстройств функции потовых же- 
лез. Обильное выделение пота происходит после 
скармливания тыквы или барды, при отравлении 
фосфорорганическими соединениями. У лошади 
происходит постоянное выделение пота на всей 
поверхности кожи или локально, на отдельных 
участках. 

При обильном потоотделении кожу обмывают 
10 %-м раствором салициловой кислоты, 2—5 %-й 
уксусной водой или 0,1 %-м формальдегидом. 

Противоположным явлением является аниу- 
розис — отсутствие выделения пота. Скаковые 
лошади, вывезенные в тропическую местность, 
не потеют даже во время высоких физических на- 
грузок. В коже непотеющей лошади около 10 % 
протоков потовых желез закупорены кератиновы- 
ми пробками. Это не является причиной болезни, 


а лишь способствует последующему нарушению 
потовыделения. Кожа станови 
эластичность, 
лошади. 


При аниурозисе назначают йодированный ка- 
зеин (протамон) — 10—15 гв течение 4—5 дней, 
с кормом задают РЭД-рокис — йодированную 
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комплексную систему средств по Уходу за лош 
дью, которая широко применяется во Сем 
лизованном мире. ы на 
Кожа животных постепенно естес: 
разом загрязняется от мершими клетками пи. пер- 
миса, кожными выделениями. пылью, грязью и 
микроорганизмами. Все это надолго задержива- 
ется на ней и служит благоприятной средой для 
микроорганизмов и кожных паразитов (в тасоедов 
и клещей). Отсутствие должного ухода за кожей 
вызывает зуд, снижает теплорегуляцию кожного 
покрова, поэтому необходимо систематически и 
тщательно ухаживать за кожей и шерстью лошади 
и поддерживать ее в здоровом состоянии 
Регулярное расчесывание и вычесывание по- 
лезно и обязательно для лошадей, но особенно 
важен при этой процедуре мас. поверхности 
кожи, который улучшает ее кровоснабжение 
Нельзя мыть кожу лошади мылом или обычны- 
ми шампунями, предназначенными для человека, 
так как кислотный баланс кожи человека и лоша- 
ди разный, а большинство шампуней для людей 
имеют в своей основе кислоты, которые способ- 
ствуют удалению необходимого жирового защит- 
ного слоя, нормального для волосяного покрова 
лошади. Такое мытье приводит к сухости кожи 
либо наоборот — к гиперфункции сальных желез. 
У ЖИВОТНЫХ СЛОЙ жировой смазки больше, чем у 
человека, и специальные шампуни для лошадеи 
учитывают эту особенность — после их приме- 
нения этот слой не разрушается. Мытье, расче- 
сывание, массаж и моцион нужны не ТОЛЬКО ДЛЯ 
красоты, и не только перед выставкой и соревно- 
ваниями, а постоянно, для обеспечения здоровья 
и хорошего самочувствия лошали. — | 
В состав шампуней для лошадей входят раз- 
личные вещества, которые улучшают состояние 
волос, предохраняют их от пересыхания, а 
блеск. В зависимости от состояния кожи ыы 
р ь И характеристика 
няют соответствующие шампуни, 
которых ‚представле! ча мы робу оно. 9 
А = Е ерин, гидролизат 
гидроксиэтилиеллюлозу, : етики растений, 
а О чананто- 
поликватерниум-7, цетримониум во, 
ин, пантенол, полисорбат-20, ве в очищен- 
фенонип, витамин Ву» АТВ енении, под- 
нь удобен в приме к. 
к лошади в идеальном состоя 
держивает шерсть 7 поровый блеск любому 
нии, придает Я о В. препятствует 
типу конского волоса. и рик: ВЫ изхвос- 
ЕН О орал волос по всей 
та, гидролизат коллагена ожив) 


твенным об- 





ной воде. Шампу 


тлине. Кондиционирующие и пленкообразующие 
компоненты предостерегают выгорание волос и 
отталкивают от них пыль и грязь. Приятный аро- 
мат шампуня не привлекает насекомых 

Спрей-кондиционер для гривы и хвоста — шам- 
пунь, который содержит гидролизат коллагена, 
глицерин, эфирное масло, протеин овса, бензо- 
фенон-3, дегиквар С, фенонин, УФ-фильтр, ви- 
тамин В.. Увлажняет и придает гриве и хвосту 
естественный блеск и мягкость. Облегчает расче- 
сывание и препятствует запутыванию волос, обе- 
спечивает необходимое увлажнение, укрепляет 
шерсть и предупреждает сухость и шелушение ко- 
жи, УФ-фильтр препятствует выгоранию шерсти. 
Грива и хвост после применения кондиционера 
становятся мягче и легко расчесываются. 

Шампунь концентрированный содержит на- 
трия лаурилсульфат, кокамидопропилбетаин, 
плантакар, ламепон, поликватерниум-7, панте- 
нол, экстракты лекарственных трав, натрия хло- 
рид, фенонип, витамин В., масло чайного дерева, 
предназначен для ухода за сильно загрязненным 
кожно-волосяным покровом лошади. Придает 
блеск волосу, хорошо удаляет пыль, грязь, пот, 
не нарушая при этом жировой смазки кожи, сти- 
мулирует заживление ран и царапин, повышает 
яркость естественной окраски волоса. 

Шампунь от перхоти содержит натрия лау- 
рил сулфат, октопирокс, экстракт лекарствен- 
ных трав, нутрилан-1, ламепон, поликватерниум, 
полисорбат, фенонип, натрия хлорид, протеин. 
Шампунь сбалансирован по рН, поэтому не на- 
рушает природный защитный барьер кожи. Он 
надежно ухаживает за кожей лошади, способству- 
ет удалению перхоти. Протеин активизирует рост 
волоса и придает ему блеск, пленкообразующие 
компоненты, которые содержатся в шампуне, за- 
щищают волосы от дальнейшего загрязнения. 

Шампунь-бальзам восстанавливающий, содер- 
жащий натрия лаурилсульфат, ментол, кокамидо- 
пропилбетаин, глицерилстеарат, цетилстеарило- 
вый спирт, деготь березовый, ламепон, прополис, 
эфирное масло, протеин овса, лимонную кислоту, 
фенонип, предназначен для тщательной обработ- 
ки кожно-волосяного покрова, который утратил 
здоровый внешний вид вследствие общего исто- 
щения или после заболеваний. Действует дезин- 
фицирующе, способствует заживлению ран, трав- 
матических повреждений кожи. 

Шампунь-бальзам релаксирующий с натрия лау- 
рет сульфатом, ментолом, глицерилстеаратом, 
цетилстеариловым спиртом, маслом мяты, экс- 
трактами ромашки и лопуха, протеинами овса, 
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лимонной кислоты очищает и охлаждает кожу, сни- 
мает ощущение усталости и успокаивает животное, 
улучшает общее состояние волосяного покрова. 

Видовая чувствительность лошадей к ветеринар- 
ным препаратам. У лошадей имеются определенные 
анатомические и физиологические особенности, 
в частности, маленький однокамерный желудок и 
большая слепая кишка, приспособленные к пере- 
вариванию высокопитательного зернового корма. 
Умеренно развиты бронхиальные железы, поэто- 
му отхаркивающие препараты проявляют слабое 
действие. Сильно развитая вегетативная иннер- 
вация сердца способствует высокой эффективно- 
сти ваготропных средств. У лошади есть рвотный 
центр, но при антиперистальтических движениях 
желудка и кишечника происходит рефлекторное 
закрытие сфинктеров желудка, поэтому лошадям 
противопоказаны рвотные препараты. 

Эти и другие особенности анатомии и физио- 
логии лошади влияют на фармакодинамику ле- 
карственных веществ и требуют особой осторож- 
ности при применении некоторых препаратов. У 
лошадей бывают заболевания, которыми другие 
животные не болеют, — мыт, герпесвирусные ин- 
фекции, инфекционная анемия. На возникнове- 
ние заболеваний влияет даже масть: например, у 
лошадей светлой масти возникает аллергия после 
поедания фотосенсибилизирующих растений. По 
породе лошади можно определить потенциальную 
предрасположенность к определенным заболева- 
ниям: лошади арабской, орловской рысистой и 
першеронской пород чаще заболевают меланосар- 
комой, у лошадей с белыми отметинами на конеч- 
ностях — слабый и рыхлый копытный рог и они 
предрасположены к кожными заболеваниям. 

Лошади проявляют повышенную чувстви- 
тельность к антибиотикам группы натуральных 
пенициллинов, аламицину, амоксиклаву, ампи- 
циллину, амурилу, оксациллину, а также группы 
окситетрациклина — тетрасолу, дуфациклину. 
Указанные антибиотики вызывают аллергическую 
реакцию у лошадей. Препараты тилана — тетра- 
вет и спектолинк оказывают гепатотоксичное 
воздействие на старых лошадей. Антибиотики 
группы фторхинолонов (энрофлоксацин, офлок- 
сацин, энрофлокс) часто проявляют побочное 
действие. Лошади характеризуются повышенной 
чувствительностю к препаратам группы линкоза- 
мидов (линкомиксу, линкоцину, линколспектину, 
линкомицин-спектиномицину), группы тетрацик- 
лина (тетравету, тетрасолу, терамицину), а также 
к хлортетрациклину. Противопоказан им инсекти- 
цидный препарат тактик, антигельминтик левами- 





зол. Фебантел не проявляет побочного действия, а 
комбинированные препараты, содержащие фебан_ 
тел и празиквантел, вызывают у лошадей диарею, 
а в некоторых случаях и колики. Успокаивающие 
препараты пентобарбитал натрия и аминазин у 
взрослых лошадей производят кратковременное 
возбуждение. После приема аналгетика фенилбу- 
тазона снижается аппетит, иногда возникает диа- 
рея. У лошадей, в отличие от других животных, 
атропин не уменьша саливацию и не снижает 
секрецию бронхиальных и потовых желез. 
Кобылам на последних месяцах жеребости 
противопоказаны антигельминтные препараты 
гиповерм и ивомек, а жеребятам до 4-недельного 
возраста — антигельминтик пирантела эмбонат. 
За 4 суток до начала соревнований лошадям не 
назначают препараты седативного и транквилизи- 
рующего действия. Кобылам для угнетения эструса 
противопоказаны гестагенные гормональные пре- 
параты: они снижают реакцию лошади и рассла- 
бляют скелетную мускулатуру. Азаперон вызывает 
интенсивное потоотделение и тремор мыши. 
Эвтаназия. Срок жизни лошади — 20—25 лет, 
но лошади, особенно спортивные, иногда ста- 
новятся непригодными для эксплуатации значи- 
тельно раньше. Одним из отличий ветеринарной 
медицины является то, что ветеринария берет на 
себя ответственность за проведение эвтанзии, 
обеспечивая лошади быструю и безболезненную 
искусственную смерть. Обычно это осуществляют 
введением морбитальных препаратов либо отстре- 
ливанием из пистолета. 
Отстреливание имеет то преимущество, что 
лошадь не подозревает о нем; к отрицательным 
моментам следует отнести стресс для присутству- 


ющих, а также шум, привлекающий внимание 
окружающих. 





льзован, после любой 
процедуры у лошади возникают судороги и тяже- 


лые дыхательные движения, а то что у лошади 
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передачу нервных импульсов на скел 
цы, поэтому не происходит сокр 
том числе и грудной клетки, 
вследствие паралича центра 
дения и судорог. 


Ветеринарная аптечка. Для оказания неот- 
ложной помощи лошади на ферме должна ба 
ветеринарная аптечка с обязательным набором 
таких лекарственных средств. Вазелин и рыбий 
жир необходимы для смягчения кожи. Для об- 
работки травматических повреждений и санации 
кожи применяют 3 %-й раствор пероксида водо- 
рода или 0,1 %-й раствор марганцовокислого ка- 
лия, для обработки раны — 10 %-ю ихтиоловую 
мазь, для санации кожи — | %-й раствор брилли- 
антового зеленого, 5 %-й спиртовый раствор йо- 
да. Камфорный спирт используют при ревматиче- 
ских воспалениях мышц, растяжениях, миозитах. 
Активированный уголь и таннин — это антидо- 
ты при отравлениях и токсикозах. Возбуждаю- 
щие препараты: 10 %-й раствор кофеин-бензоата 
натрия или 20 %-й масляный раствор камфоры. 
Общеукрепляющее средство — 40 %-й раствор 
глюкозы в ампулах. 

В аптечке должен быть перевязочный материал: 
вата и бинты; удобна в применении самоклеящая- 
ся фиксирующая лента (состав — 91 % полиэстера 
и 9 % спандекса), длина ленты 450 см, ширина 
2,5—15 см. С помощью ленты быстро и легко на- 
кладывается повязка, она надежно удерживается 
на коже, поэтому не нужно дополнительно при- 
менять зажимы и заклепки, лента не прилипает к 
шерсти, фиксируется за счет сцепления последую- 
щего слоя с предыдущим, легко сгибается, что по- 
зволяет использовать ее на самых сложных участ- 
ках тела. Лента обеспечивает хорошую фиксацию. 
Повязка воздухопроницаема и влагоустоичива, 
под ней создается равномерное давление, она от- 
личается высокой прочностью, легко у, ыы 
удаляется и может быть использована ик 
раз. Повязка “Анималинтекс — это Е: т о- 
ный перевязочный материал со ны 
питкой, обладающей СООО ит 
Применяется как сухая повязка при р 


и ушибах, инфицированных ранах. 


летные мыш- 
ащения МЫШЦ, В 
и смерть наступает 
дыхания без возбуж- 


ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ БИОЛОГИЧЕСКИ 
АКТИВНЫХ ВЕЩЕСТВ МЕЖДУ СОБОЙ 


К факторам, лимитирующим работоспособ- 
ность человека, можно отнести и перегрузку 
лекарственными веществами допинговой и не- 
допинговой категории. Рекомендуется срочная 
отмена всех “лишних” лекарственных средств, 
а при токсических осложнениях — назначение 
антагонистов или антидотов. Даже однократное 
применение некоторых стимуляторов нервной 
системы (амфетаминов, сиднофена, сиднокарба, 
стрихнина, секуренина) почти всегда вызывает 
вторую фа зу — резкое угнетение работоспособно- 
сти спортсмена, которое может длиться несколь- 
ко дней. 

При введении в организм двух и бол лекар- 
ственных веществ между ними возникает взаимо- 
действие, которое может выражаться в усилении 
деиствия друг друга (суммация или синергизм), 
ослаблении конечных эффектов (фармацевтиче- 
ская несовместимость — взаимодействие ингре- 
диентов между собой, фармакологическая несов- 
местимость — антагонизм), в сингоантагонизме 
(одни эффекты потенцируются, а другие осла- 
бляются) и парадоксальной интерференции (один 
препарат искажает действие другого) 

Так, не рекомендуется введение витаминов 
в одном растворе, так как витамин С является 
сильнейшим восстановителем и может нейтрали- 
зовать витамины В,,, РР и В,, а совместное при- 
менение витаминов В,, В, и В,, нецелесообразно в 
связи с тем что кобальт витамина В‚, способствует 
разрушению других витаминов. Глюкоза при ис- 
пользовании ее со щелочнореагирующими препа- 
ратами (анальгин, натрия гидрокарбонат и др.), 
изониазидом и другими образует токсические 
соединения. 

Всасывание некоторых лекарств в желудке за- 
трудняется в результате химических реакций = 
сульфат железа нарушает всасывание тетрацик- 
линов из-за образования комплексов, хлорид 
кальция образует нерастворимый комплекс с 
некоторыми органическими и жирными кисло- 
тами. 











469 








ГЛАВА 
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Политическое, экономическое, социальное зна- 
чение спортивных побед в современном мире посто- 
янно возрастает; они способствуют как прославлению 
победителей и призеров соревнований, так и повыше- 
нию престижа стран, представляемых спортсменами- 
триумфаторами. Однако непрекращающийся рост 
спортивных рекордов порождает весьма острое со- 
перничество на Олимпийских играх, чемпионатах 
мира и других крупных турнирах, и, естественно, 
организм спортсменов подвергается высочайшим 
по интенсивности и объемам (нередко чрезмерным) 
тренировочным и соревновательным нагрузкам. Все 
упомянутые факторы побудили спортсменов и спе- 
циалистов, работающих в спорте и смежных с ним 
сферах, заниматься не только совершенствованием 
системы отбора и подготовки спортивных талантов, 
техники и тактики видов спорта, улучшением ма- 
териальной базы и решением организационных во- 
просов, но и изыскивать всевозможные, нередко не- 
благовидные способы, направленные на обеспечение 
победы на спортивных аренах любой ценой. 

Одним из таких путей является широкое исполь- 
зование в спорте различных лекарственных средств, 
применяемых в избыточных количествах, неесте- 
ственными методами, идущими в разрез с интереса- 
ми здоровья спортсменов, принципами спортивной 
этики. Эти средства, с одной стороны, стимулируют 
работоспособность спортсменов, а с другой — нару- 
шают естественный ход физиологических и психо- 
логических процессов в организме спортсмена. Эти 
вещества и методы классифицируются как допинг, 
и их применение в спорте запрещено. 


ИСТОРИЯ РАСПРОСТРАНЕНИЯ 
ДОПИНГА В СПОРТЕ 


Проблема применения допинга в спорте и 
борьбы с ним существует очень давно. Вещества 
и методы, повышающие работоспособность чело- 


века, применялись задолго до того, как в Древней 
Греции были организованы первые Олимпийские 
игры, где различные стимуляторы использовались 
спортсменами для получения лучших результатов. 
Есть свидетельства, что еще в Ш в. до н.э. в Гре- 
ции спортсмены-олимпийцы использовали веще- 
ства, улучшающие их результаты. Участники древ- 
негреческих Олимпийских игр считали, что семена 
кунжута повышают выносливость в беге, а борцу 
перед схваткой необходимо съесть десять фунтов 
ягнятины, запив ее вином со стрихнином. Исполь- 
зовались также некоторые лекарственные растения, 
семенники убитых животных, употреблявшиеся в 
пищу, всякие методы заговоров и другие приемы. 
Использовали стимулирующие вещества и Вавилон, 
и Древний Египет, которые вели активные военные 
действия со своими соседями и нуждались в повы- 
шении боеспособности воинов, а также, возмож- 
но, и спортсменов. В дальнейшем и Европа стала 
применять стимулирующие средства в связи с за- 
воеваниями Александра Македонского и впослед- 
ствии — Римской империи. Индейцы Северной и 
Южной Америки также издавна использовали раз- 
личные стимуляторы, преимущественно раститель- 


ного происхождения (кока, сарсапарилла). 
Слово “допинг” 
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дили к трагедиям. В 1886 г. на соревнов 
велосипедному спорту была зафиксиг 
вая смерть одного из участников _ англичанин: 
Линтона, последовавшая из-за нение 
допинга во время гонки по марш ее 
Борло. 

Первой международной Федерацией, которая 
стала активно бороться с использованием допин- 
га, оказалась Международная Федерация легкой 
атлетики. Еще в 1928 г. она запретила использо- 
вание стимуляторов. Другие Федерации последо- 
вали ее примеру. Однако серьезного результата 
это не давало, поскольку отсутствовал 
контроля за применением допинга. 

Широкое распространение получило приме- 
нение спортсменами различных стимулирующих 
препаратов на Олимпийских играх в начале ХХ в. 
и позднее, став более частым в 1950—1960-е и по- 
следующие годы. На зимних Олимпийских играх 
1952 г. были отмечены случаи использования фе- 
намина конькобежцами, которым потребовалась 
медицинская помощь. На Играх ХУ! Олимпиады 
в Мельбурне (1956 г.) аналогичный случай прои- 
зошел с велосипедистами. И только после гибели 
во время соревнований по велосипедному спорту 
на Играх ХУП Олимпиады (Рим, 1960 г.) в ре- 
зультате применения фенамина датского гонщика 
Курта Йенсена, Международный олимпийский 
комитет начал борьбу с допингом. Первые пробы, 
призванные проверить, не применяли ли спорт- 
смены запрещенные стимуляторы, были взяты в 
Токио в 1964 г. на Играх ХУШ Олимпиады. 

Однако еще до этого (в 1960 г.) проблема при- 
менения допинга привлекла внимание Совета 
Европы: 21 западноевропейская страна ВИН тЬ 
резолюцию против использования в спорте до- 
пинговых субстанций. В 1963 г. Совет ВОН 
создал специальный комитет по борьбе с ДоЛИНЬ 
гом, деятельность которого, к сожалению, а 
том ь й. В начале 1960-х годов анти 
лась неэффективной. а 
допинговые инициативы проявили ыы рупными 
ряда стран в содружестве с -еы кр} } 
международными несет и 
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В эти же годы дает 


путем вещества, чуждого этому организму, или 
какой-либо физиологической субстанции в не- 
нормальном количестве, или введение какого- 
лиоо вещества неестественным путем, для того 
чтобы искусственно и нечестным путем повысить 
результат спортсмена во время выступления в со- 
ревнованиях. 

Международные Федерации велосипедного 
спорта и футбола были первыми федерациями, 
которые в 1966 г. официально ввели пробы на до- 
пинг при проведении своих чемпионатов мира. 
В следующем году МОК учредил Медицинскую 
комиссию, принял определение допинга и выпу- 
стил первый перечень запрещенных препаратов. 
В 1968 г. на Х зимних Олимпийских играх в Гре- 
нобле и на Играх ХХ Олимпиады в Мехико Ме- 
дицинская комиссия МОК впервые осуществила 
широкий антидопинговый контроль, в ходе кото- 
рого проверку на предмет выявления применения 
стимуляторов и наркотических веществ прошли 
более 750 спортсменов. Ужесточение допинг- 
контроля на этих Играх в определенной мере бы- 
ло стимулировано смертью во время гонки “Тур 
де Франс” в 1967 г. английского гонщика Том- 
ми Симпсона, злоупотреблявшего допинговыми 
средствами. 

На Играх ХХ Олимпиады (Мюнхен, 1972 г.) 
тестирование спортсменов с целью выявления 
применения ими запрещенных препаратов при- 
обрело характер широкомасштабной акции. Про- 
бы были взяты более чем у 2 тыс. участников Игр. 
Семь проб дали положительный результат. Все 
спортсмены, в том числе четверо медалистов, бы- 
ли дисквалифицированы. В 

С тех пор ведется “соревнование” между теми, 
кто расширяет перечень запрещенных препаратов 
и методов, относящихся к допинговым, и изы- 
скивает действенные способы их обнаружения в 
организме спортсменов, и теми, кто разрабаты- 
вает все новые и новые разновидности допинга 
одновременно с поиском возможностей для их 
“прикрытия”, технологий маскировки и побуж- 
спортсменов использовать запрешенные 
препараты и методы. Оба эти антагонистических 
направления нередко совпадают в деятельности 
одних и тех же лабораторий, призванных бороть- 
ся с применением допинга в спорте. 

Проблема допинга в спорте резко усугубилась 
после изобретения в 1930-х годах синтетических 
мужских половых гормонов, которые в конце 
1950-х — начале 1960-х годов получили распро- 
странение в американском спорте. В болыном 
количестве публикаций препараты этого класса 





рекомендовались спортсменам, специализиру- 
ющимся в силовых и скоростно-силовых ви- 
дах спорта — тяжелой атлетике, бодибилдинге, 
легкоатлетических метаниях и др. Рекламную 
кампанию среди спортсменов проводили также 
фармацевтические фирмы, производившие ана- 
болические стероиды, а врачи выписывали спорт- 
сменам рецепты, предусматривающие примене- 
ние этих препаратов для улучшения результатов. 
Эта деятельность в основном коснулась США, 
но в дальнейшем стала проникать в спорт других 
стран, включая страны Восточной Европы, где 
анаболики стали широко использоваться в конце 
1960-х — начале 1970-х годов. 

Особую популярность анаболические стерои- 
ды приобрели в 1970—1980-х годах, когда было 
доказано, что эти препараты являются эффектив- 
ным средством стимуляции возможностей систе- 
мы энергообеспечения организма, активизации 
восстановительных реакций после больших тре- 
нировочных и соревновательных нагрузок. Это 
привело к внедрению анаболических стероидов 
в практику подготовки велосипедистов, пловцов, 
гребцов, конькобежцев и др. Распространение 
препаратов этого класса стимулировалось тем, 
что именно в этот период в подавляющем боль- 
шинстве видов спорта появилась тенденция к рез- 
кой интенсификации тренировочного процесса, 
и очень многие победы на Олимпийских играх и 
чемпионатах мира, как и немало установленных 
феноменальных мировых рекордов, имели “ана- 
болическое” происхождение. 

Методы, позволяющие выявлять использо- 
вание спортсменами анаболических стероидов, 
были разработаны к середине 1970-х годов, и в 
1975 г. МОК включил эти препараты в Список 
запрещенных веществ. К сожалению, включение 
анаболиков в Список не решило проблемы, по- 
скольку эти вещества уже очень глубоко проникли 
в спорт. Началась активная борьба между Меди- 
цинской комиссией МОК, стремящейся выявить 
нарушителей, и самими нарушителями, разраба- 
тывающими способы ухода от допинг-контроля, 
использования различных средств, маскирующих 
применение анаболиков. 

В последующие годы большинство случаев 
применения анаболических стероидов было свя- 
зано с двумя видами спорта — тяжелой атлетикой 
и легкой атлетикой. Именно в этих вилах спорта 
анаболики получили наибольшее распростране- 
ние. Кроме того, они нашли применение в ряде 
других видов спорта — плавании, гребле, велоси- 
педном и конькобежном спорте. 





Запрет на применение анаболических стерои. 
дов и жесткие наказания за их применение стим. 
лировали поиск, синтез и внедрение в практик, 
спорта других гормональных препаратов Среди 
них наиболее сильнодействующим оказался со- 
матотропный гормон (гормон роста), который. по 
неофициальным данным, впервые получил широ- 
кое распространение в спорте ГДР 

В начале 1980-х годов Медицинская комис- 
сия МОК столкнулась с проблемой ИСПоЛЬ- 
зования спортсменами таких препаратов, как 
В-адреноблокаторы и диуретики. В результате в 
1984 г., после Игр ХХШ Олимпиады, проходив- 
ших в Лос-Анджелесе, вещества, относящиеся к 
упомянутым группам, были включены в Список 
запрещенных препаратов. 

Довольно сложной (с точки зрения обнару- 
жения фактов применения) оказалась проблема 
контроля на кровяной допинг, использование 
которого получило распространение в 1960— 
1970-х и последующих годах в видах спорта, свя- 
занных с проявлением выносливости к длитель- 
ной работе. Экспериментально было установлено, 
что применение кровяного допинга (гемотранс- 
фузия, аутогемотрансфузия) повышает содержа- 
ние гемоглобина в крови, способствуя тем самым 
существенному увеличению возможностей кисло- 
родтранспортной системы и повышению вынос- 
ливости спортсмена в условиях продолжительной 
работы. 

В 1986 г., после введения МОК запрета на ис- 
пользование кровяного допинга в спорте, пробле- 
ма еще более обострилась, во-первых, из-за отсут. 
ствия надежной системы контроля, а во-вторых, 
В связи с внедрением в спорт цитокиновых пре- 
паратов (эритропоэтина), которые явились синте- 
тическими аналогами кровяного допинга. Запрет 
в 1990 г. применения эритропоэтина проблемы не 
снял, так как не было надежных методов контро- 
ля за применением этого препарата, и он широко 
применялся в видах спорта, требующих проявле- 
ния выносливости в работе аэробного характера, 
вплоть до 2000 г. Позднее б 
производятся различные препараты эритропоэти- 
на и заменители крови на основе гемоглобина. 





В последние годы среди участников междуна- 
родных соревнований в отдельных С. 
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ных технологий стимуляции работоспособности 

Проблема допинга в спорте обост рилась еще и 
потому, что в последние годы получило широкое 
распространение производство диетических доба 
вок а их интенсивное использование спортсмена 
ми. Эти добавки не относятся к текарственному 
ассортименту фармакологических препаратов, не 
проходят строгих клинических испытаний, что 
значительно облегчает процесс их производства и 
выхода на рынок. Однако многие добавки содер- 
жат запрещенные вещества (анаболические сте- 
роиды, психомоторные стимуляторы и др.), хотя 
информация об этом отсутствует на этикетках и в 
инструкциях по их использованию. В этой связи 
у спортсменов и представителей антидопинговой 
системы возникли серьезные проблемы. 

Несмотря на исключительно активную борьбу 
с применением допинга, которую ведет МОК уже 
в течение более 40 лет, проблема использования 
запрещенных веществ и процедур в спорте не ре- 
шена и с каждым годом приобретает все болыную 
остроту. 
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понятия о допинговых 
СРЕДСТВАХ И МЕТОДАХ 


Перечень препаратов и БД которые за- 
прещены к использованию в олимпииском спорте, 
в прежние годы готовила Медицинская комиссия 
МОК. С учреждением в 1999 г. Всемирного анти- 
допингового агентства (АРА) ему были переда- 
НЫ функции по рассмотрению о 
запрещенных препаратов и Е 
нию процедур его пересмотра. По и т у 
МАРА. Список запрещенных веществ и аа 
должен ежегодно обновляться МОК, вступая в 

варя каждого года. . 
ранив влияние на о 
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народные спортивные федерации, о в 
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дующие классы: 


— анаболические вещества: 
К гормоны и гормоноподобные вещества; 
$3 — В,-адреномиметики: 








54 — вещества с антиэстрогенной активно- 
стью; 

$5 — диуретики и другие маскирующие веще- 
ства 


$6 — стимуляторы (запрещены только во вре- 
мя соревнований) 


57 — наркотики (запрещены только во время 
соревнований); 


58 — каннабиноиды (запрешены только во 
время соревнований) 

$9 — глюкокортикостероиды (запрещены 
только во время соревнований): 

Р1 — алкоголь — спирт этиловый (запре- 


щен только на соревнованиях в отдельных видах 
спорта); 

Р2 — В-адреноблокаторы (запрещены только 
на соревнованиях в отдельных видах спорта) 

Ни одно из веществ, которые принадлежат к 
запрещенному классу, не может быть использо- 
вано, даже если оно не упомянуто в списке, в 
связи с идентичностью его фармакологического 
воздействия с запрещенными веществами. Ни- 
какие претензии по поводу того, что спортсмены 
принимали вещества, не включенные в список, 
антидопинговыми службами не принимаются 
По этому поводу бывший руководитель Меди- 
цинской комиссии МОК принц А. де Мерод за- 
метил, что для перечисления всех запрещенных 
веществ понадобился бы словарь. И это дей- 
ствительно так, потому что список медикамен- 
тов, которые могут быть включены в классы за- 
прещенных, по мнению экспертов, превышает 
30 тыс., т. е. включает подавляющую часть пре- 
паратов, выпускаемых в мире фармацевтической 
промышленностью. 

К запрещенным методам относятся кровяной 
допинг (гемотрансфузия), фармацевтические, хи- 
мические и физические манипуляции, направ- 
ленные на скрытие применения запрещенных 
веществ и методов, внутривенные инфузии (за 
исключением случаев, обусловленных необходи- 
мостью оказания медицинской помоши), а так- 
же генный допинг. Мы их не рассматриваем, 
поскольку они не относятся непосредственно к 
предмету спортивной фармакологии. 

В соревновательных условиях подвергаются 
анализу на исследование все перечисленные вы- 
ше классы веществ и методы. В тренировочных 
условиях исследования проводятся в более огра- 
ниченном виде и с учетом требований междуна- 
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родных спортивных федераций. Обычно пробы 
берут, чтобы выявить наличие в организме ана- 
болических агентов, диуретиков, пептидных гор- 
монов, их миметиков и аналогов (включая ЭПО). 
запрещенных методов. 

На протяжении многих лет в процессе тести- 
рования выявляется очень неболыной процент 
веществ и методов из огромного списка, утверж- 
денного МОК. 

В качестве примера можно привести, напри- 
мер, итоговые статистические данные аккреди- 
тованных МОК антидопинговых лабораторий на 
основании более 125 тыс. тестов, проведенных 
в 2001 г. Согласно этим данным, в группе сти- 
муляторов из 352 положительных результатов 
272 (77 %) были связаны с применением всего 
пяти веществ — эфедрина, псевдоэфедрина, ко- 
феина, кокаина и фенамина; в группе наркотиче- 
ских веществ 24 из 29 случаев их использования 
(82 %) пришлись на один препарат — морфин: в 
группе анаболических агентов из 914 случаев их 
выявления 739 (80 %) приходится всего на три 
вещества — тестостерон, нандролон и станозо- 
лол. Аналогичная картина выявляется и при ана- 
лизе веществ и методов, относящихся к другим 
классам. В последующие годы ситуация менялась 
мало: 2003 г. — всего более 151 тыс. тестов, по- 
ложительных результатов — 2716, из них стимуля- 
торов — 516 (злоупотребление псевдоэфедрином, 
эфедрином, кокаином, фенамином и кофеи- 
ном — 419 случаев, или 81,2 %), анаболических 
стероидов — 872 (злоупотребление тестостеро- 
ном, нандролоном и станозололом — 719 случаев, 
или 82,5 %), наркотиков — 26 (злоупотребение 
морфином — 22 случая, или 84,6 %); 2004 г. — 
всего более 169 тыс. тестов, положительных ре- 
зультатов — 3305, из них стимуляторов — 382 
(злоупотребление фенамином, эфедрином и кока- 
ином — 289 случаев, или 75.6 %), анаболических 
стероидов — 1191 (злоупотребление тестостеро- 
ном, нандролоном и станозололом — 957 случаев, 
или 50,4 %), наркотиков — 15 (злоупотребение 
морфином — 10 случаев, или 66.7 %); 2005г. — 
всего более 183 тыс. тестов, положительных ре- 
зультатов — 4298, из них стимуляторов — 509 
(злоупотребление фенамином, эфедрином и кока- 
ином — 372 случаев, или 73,1 %), анаболических 
стероидов — 1864 (злоупотребление тестостеро- 
ном, нандролоном и станозололом — 1663 случая, 
или 89,2 %), наркотиков — 17 (злоупотребление 
морфином — 15 случаев, или 88,2 %); 2006 г. — 
всего более 198 тыс. тестов, положительных ре- 
зультатов — 4332, из них стимуляторов — 490 





(злоупотребление фенамином, эфедрином и кока- 


ином — 350 случаев, или 71,4 %), анаболических 
стероидов — 1913 (злоупотребление тестостеро- 
ном, нандролоном и станозололом — 1583 случая, 
или 82,7 %), наркотиков — 16 (злоупотребление 
морфином — 11 случаев, или 68,6 %). Таким об- 


разом, из года в год в течение последнего десяти- 
летия спортсменов примерно с одинаковой часто. 
той уличают большей частью в применении одних 
и тех же веществ. 

В то же время Список запрещенных веществ 
и методов постоянно расширяется (в этом легко 
убедиться, сравнив список, действит ельный за лю- 
бой год, а также за предшес твующий ему и следу- 
ющий за ним). Естественно, это порождает слож- 
ности и удорожание процедуры допинг-контроля, 
затруднения при идентификации примененных 
веществ, сомнения в точности заключений. 

Огромный Список запрещенных веществ, ох- 
ватывающий подавляющее большинство лекар- 
ственных препаратов, создает большие сложности 
и с лечением спортсменов. Они часто оказывают- 
ся в положении людей, лишенных возможности 
принимать эффективные лекарственные средства 
даже в тех случаях, когда это вызвано острейшей 
необходимостью. К сожалению, существующая 
процедура на терапевтическое применение запре- 
щенных препаратов (ТОЕ) многоступенчата, не 
всегда выполнима практически и способствует за- 
тягиванию времени, необходимого для оказания 
срочной медицинской помощи. 

Например, спортсмены не могут использо- 
вать глюкокортикостероиды (перорально, рек- 
тально, путем внутривенных или внутримышеч- 
ных инъекций). Большие сложности возникают 
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га на здоровье, смертных СЛУчаях, вызванных е 
применением. Вместе с тем при бесприс = `й 
подходе эта информация в ечитеныой ана 
сит эмоциональный, бездок зательный а - 
В подавляющем большинстве случаев Е — 
ют убедительные доказательства того, что ла 
применение запрещенных веществ ИЛЬ =. 
не какие-либо другие факторы (от ромные физи- 
ческие нагрузки, перегревание организма и др.), 
привели к негативным последствиям или траги- 
ческим случаям. Сам факт использования 
щенных веществ принимается как достаточный 
для подобных выводов. Если проанализировать 
высказывания другой группы специалистов, в 
частности разработчиков этих же препаратов, то 
нетрудно убедиться в противоположной пози- 
ции — многие запрещенные в спорте препараты 
в обоснованных дозировках и при рациональных 
схемах приема оказывают положительное воздей- 
ствие на ход адаптационных и восстановительных 
реакций на тренировочные и соревновательные 
нагрузки, повышают иммунитет и в то же время 
не имеют заметного негативного эффекта. 

К сожалению, факт крайне вредного воздей- 
ствия многих запрещенных веществ принимает- 
ся без серьезных доказательств, особенно в плане 
схем приема препаратов — их дозировок, про- 
должительности использования, связи с харак- 
тером процесса подготовки и др. Надо отметить, 
что негативные последствия использования до- 
пинга (травмы, заболевания и др.) занимают не 
самое весомое место среди остальных факторов 
риска для здоровья спортсменов. Не проводилось 
исследований, в которых бы, например, выяв- 
лялись эффективность и опасность применения 
анаболических стероидов в терапевтических до- 
зах в период наиболее напряженных ЕЕ 
нагрузок. Систематическое применение ВН, 
ческих стероидов в дозах, во много раз превы- 
шающих терапевтические, является Е т 
здоровья и УоаеЯ в рееыиных= ое 
а о ‹о можно ли таким 
но и здравым смыслом. Однако може ея 
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Ниже мы приводим разносторонние данные 
как о воздействии запрещенных в спорте пре- 
паратов на результативность тренировочной и 
соревновательной деятельности. профилактику 
негативных последствий исключительно высо- 
ких нагрузок современного спорта, так и об от- 
рицательном влиянии различных препаратов на 
здоровье спортсменов. Они исключают заведомо 
отрицательную характеристику всех эргогенных 
средств только на том основании, что включены 
МОК в список препаратов, запрещенных для ис- 
пользования в спорте. 

Объективность такого подхода убедительно 
продемонстрирована мировой наукой и практи- 
кой. Это подтверждается множеством серьезных 
работ, посвященных методике подготовки спорт- 
сменов, проблеме работоспособности, утомления 
и восстановления при мышечной деятельности, 
использованию эргогенных средств в спорте, 
проблеме питания спортсменов и др. В качестве 
примера можно привести фундаментальный труд 
по спортивной физиологии известных специали- 
стов Дж. Х. Уилмора и Д. Л. Костилла (2001). 
Сведения, приведенные в таблицах 3.1 и 3.2, убе- 
дительно свидетельствуют о том, что отнесенные 
к допингу средства входят в группу эргогенных, 
широко использующихся для повышения рабо- 
тоспособности. Любое из них может дать спорт- 
смену преимущество над соперниками, но по- 
давляющее большинство при избыточном или 
нерациональном применении может нанести вред 
здоровью спортсмена. Отмечая риск, связанный 





ТАБЛИЦА 3.1 — Средства, способствующие 
повышению работоспособности 
(Уилмор, Костилл, 2001) 








Перечень веществ 





| Механизм действия | 





Фармакологические Алкоголь 

средства Группа фенамина 
В-адреноблокаторы 
Кофеин 
Кокаин и марихуана 
Диуретические средства 
Никотин 


Гормональные Анаболические стероиды 
средства Гормон роста 
Пероральные противозачаточные 
средства 





ЗА ды ны в организме в результате — Физиологические ни 
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р их нагрузок современного Бора мВ. Соли аспарагиновой кислоты 
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ТАБЛИЦА 3.2 — Предлагаемые механизмы 
действия средств, способствующих повышению 
работоспособности (Уилмор, Костилл, 2001) 


ЕО 





Предлагаемый 
механизм 








Средства, повышающие 
работоспособность 








Воздействие 
на мышечные волокна 


Воздействие на сердце 
и кровообращение 


Противодействие 
торможению ЦНС 
Противодействие либо 
задержка возникновения 
или ощущения утомления 


Снабжение мышц энер- 
гией, энергообеспечение 
общей функции мышц 


Анаболические стероиды 
Гормон роста 

Белок 

Алкоголь 

Кофеин 

Кокаин и марихуана 
Анаболические стероиды 
Группа фенамина 

Группа фенамина 

Соли аспарагиновой кислоты 
Нагрузка двууглекислой солью 
Фосфатная нагрузка 
Углеводы 

Свободные жирные кислоты 
Витамины и микроэлементы 


Повышение транспорта Кровяной допинг 
кислорода Фосфатная нагрузка 
Киспород 
Расслабление ' Алкоголь 
и снятие стресса В-адреноблокирующие 
препараты 
Гипноз 


Устранение стресса 


Уменьшение Диуретические средства 
или увеличение массы Анаболические стероиды 
тела Гормон роста 





с употреблением гормональных препаратов (ана- 
болические стероиды, гормон роста), диурети- 
ческих средств, фенамина и его производных, 
В-адреноблокаторов и других, авторы предупре- 
ждают об опасности и невозможности использо- 
вания в спорте одних средств, но одновременно 
они не менее убедительно демонстрируют воз- 
можность и целесообразность применения дру- 
гих, которые отнесены МОК к группе запрещен- 
НЫХ. 

Вещества различных групп имеют строго вы- 
раженную специфику в отношении как стиму- 
лирования эффективности тренировочного про- 
цесса и соревновательной деятельности, так и 
отрицательного воздействия на организм и воз- 
можностей контроля. 

Однако прежде чем начать рассмотрение за- 
прещенных эргогенных веществ, следует под- 
черкнуть, что классификация У/АРА не впол- 
не соответствует общепринятой классификации 
фармакологических препаратов. Тем не менее, 
поскольку речь идет о практике спорта, они будут 
рассмотрены в соответствии именно с этой, хо- 


тя и достаточно несовершенной, классификацией 
\УАРА. 


РАСПРОСТРАНЕНИЕ 
ДОПИНГА В СПОРТЕ 


Проанализировать масштабы использования 
допинга в современном спорте крайне сложно, 
Обусловлено это прежде всего тем, что длитель. 
ное время тестирование на применение допинга 
проводилось только во время ответственных со- 
ревнований, но хорошо известно, что большин- 
ство наиболее распространенных препаратов при- 
меняется в условиях тренировочного процесса 
Непосредственно перед соревнованиями спорт- 
смены прекращают прием препаратов и исполь- 
зуют средства, устраняющие из организма следы 
предшествовавшего применения допинга. Перед 
выездом на соревнования они проходят допинг- 
контроль и только при отрицательных результатах 
тестирования принимают участие в стартах. Из- 
вестны случаи, когда даже всемирно известные 
спортсмены неожиданно отказывались участво- 
вать в Олимпийских играх, бездоказательно ссы- 
лаясь на разные причины. 

Введение тестирования во время тренировоч- 
ного процесса привело к увеличению количества 
положительных результатов. Так, по результатам 
предварительного тестирования, проведенного за 
20 дней до соревнований, в применении допинга 
были обвинены 19 спортсменов, а во время Игр 
Олимпиады 2000 г. в Сиднее (с 20 сентября по 
1 октября) в применении допинга были уличены 
еще 7 спортсменов. Похожей была ситуация и на 
Играх Олимпиады 2004 г. в Афинах. 

Отсугствие специальных исследований не по- 
зволяет с уверенностью говорить о том, в каких 
странах применение допинга получило наибольшее 
распространение. Расследование дела Бена Джон- 
сона в Канаде после его скандальной дисквалифи- 
кации на Играх в Сеуле показало катастрофическое 
распространение среди спортсменов запрещенных 
лекарственных веществ. В эту деятельность оказа- 
р , орны 
обстоит дело в США ре Не лучше 
стероиды принимают боле р оао 
ростков, занимающихся Рю то ой 
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Количество спортсменов, принима- 


Ру 





молота, копья, диска, толкатели я тра 
ют эти препараты в 70—80 % случаев: сп о 
и десятиборцы — в 40—50 %: 10% ти 
специализирующихся в видах спорта, аи 
с проявлением выносливости, также испо ьЗу- 
ют анаболическую поддержку. Причем женщины 
применяют анаболические стероиды в 4—5 раз ре- 
же по сравнению с мужчинами, а использование 
препаратов этого класса в спорте высших дости- 
жении и в детско-юношеском спорте приобрело, к 
сожалению, характер эпидемии. В целом. эти пре- 
параты принимают более одного миллиона амери- 
канцев. Ситуация обостряется тем, что поступают 
эти препараты в основном с процветающего “чер- 
ного рынка”, который ежегодно поставляет анабо- 
лики в спортивные и спортивно-оздоровительные 
клубы на сотни миллионов долларов (Уильямс, 
1997). Примерно к таким же выводам приходят 
Дж. Уилмор и Д. Костилл, которые в фундамен- 
тальном руководстве “Физиология спорта” (2001) 
утверждают, что “по разным данным, ... примерно 
80 % тяжелоатлетов, метателей диска и толкателей 
ядра национального уровня применяют анаболи- 
ческие стероиды, причем, по мнению болышин- 
ства авторов, эта цифра может быть заниженной”. 

Из-за отсутствия серьезных исследований 
в настоящее время трудно оценить ситуацию с 
распространением допинга в спорте Украины, 
России и других стран, расположенных на тер- 
ритории бывшего СССР. Однако имеются все 
основания констатировать расширение приме- 
нения запрешенных препаратов, в том числе и в 


использ 

















Практически нет олимпийских видов спорта, 
з которых не были бы зарегистрированы случаи 
тотребления запрещенных препаратов. При этом 
распространение допинга находится в прямой за- 
висимости от специфики вида спорта и эффек- 
тивности использования в нем стимулирующих 
препаратов, уровня конкуренции и коммерциа- 
тизации каждого из видов, качества контроля за 
применением допинга, характера санкций, прин- 
ципиальности федераций и организаторов сорев- 
нований. Наиболее распространено применение 
запрещенных препаратов в тяжелой атлетике и 
легкой атлетике. Эти виды по количеству офи- 
циально зарегистрированных случаев, а также со- 
гласно данным анонимных опросов, бесспорно, в 
наибольшей мере подвержены использованию за- 
прещенных препаратов. Значительно в меньшей 
степени распространен допинг в других видах 
спорта. Однако среди специалистов и спортсме- 
нов, работающих в подавляющем большинстве 
видов спорта, все шире распространяется мнение 
о невозможности добиться результатов современ- 
ного уровня без применения запрещенных пре- 
паратов. 

Специалисты убеждены, что количество офи- 
циально выявляемых случаев применения допин- 
га в спорте явно занижено по сравнению с реаль- 
ным положением дел. Проблема здесь сводится к 
тому, что разработаны эффективные пути маски- 
ровки, включающие своевременное прекращение 
приема препаратов, а также потребление соеди- 
нений, прикрывающих использование допинга 



























































ге делающих невозможным его выявление при 
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контроле. Показательным примером могут слу- 
жить подходы к маскировке применения препа- 
ратов тестостерона. 

Вместе с тем не вызывает сомнений тот факт, 
что развитие аналитической техники для отсле- 
живания допинг-агентов, совершенствование 
аналитических методов, постоянное расширение 
объемов тестирования (в настоящее время анти- 
допинговыми лабораториями, аккредитованны- 
ми У/АПА, ежегодно проводится около 200 тыс. 
тестов) играют роль сдерживающего фактора для 
недобросовестных спортсменов при злоупотре- 
блении запрещенными веществами и методами. 
Это закономерно приводит к уменьшению при- 
менения допинга в спорте высших достижений. 

К сожалению, сегодня можно говорить и о 
том, что во многих видах спорта просматривается 
хорошо скоординированная деятельность между 
антидопинговыми службами, представителями 
спортивных федераций, организационных коми- 
тетов Игр, менеджерами спортсменов, а нередко 
и самими спортсменами по управлению системой 
антидопингового контроля и его результатами. 
Это проявляется в постоянном нарушении регла- 
мента забора проб, тенденциозности при выборе 
спортсменов для тестирования во время трениро- 
вочного процесса (одни спортсмены тестируют- 
ся часто и тщательно, другие, подозревать кото- 
рых в применении допинга имеется достаточно 
оснований, от тестов изолируются). Во многих 
случаях, когда регулярное использование анабо- 
лических стероидов существенно изменяет внеш- 
ность спортсмена, не говоря уже о динамике ре- 
зультатов, недоступной при обычной тренировке, 
антидопинговая служба молчит, хотя применение 
запрещенных препаратов очевидно для любого 
специалиста без всякого тестирования. 

Далеко не все международные федерации 
склонны предоставлять информацию о распро- 
странении допинга в культивируемых ими видах 
спорта. Так, если бы объективно была представ- 
лена ситуация, например, в легкой атлетике или 
тяжелой атлетике, бодибилдинге и пауэрлифтин- 
ге, то еще острее были бы поставлены вопросы о 
“чистоте” этих видов спорта или же, напротив, 
о рациональности подхода в борьбе с допингом. 
Проиллюстрировать это легко, в частности на ма- 
териале борьбы с допингом Международной фе- 
дерацией плавания (ЕПМА) — вида спорта, кото- 
рый, как известно, неизмеримо меньше поражен 
применением допинга по сравнению с легкой ат- 
летикой или тяжелой атлетикой, или, тем более, 
такими неолимпийскими видами спорта, как бо- 





дибилдинг и пауэрлифтинг, где, по Утверждению 
специалистов, запрещенные препараты применя_ 
ют почти 100 % спортсменов высокой квалифи- 
кации. 

ЕМА регулярно проводит тестирование как в 
условиях соревнований, так и в период подготов- 
ки, постоянно увеличивая объем проб на допинг, 
при этом количество положительных результатов 
также постоянно возрастает. Дисквалификации 
подвергнуты спортсмены из разных стран, но 
наибольшее количество дисквалифицированных 
спортсменов было из Китая, Испании, США. 

Интерес представляет информация и о клас- 
сах применяющихся веществ. Дисквалифициро- 
ванными пловцами использовалось относительно 
небольшое количество запрещенных веществ, в 
основном препаратов тестостерона. В классе сти- 
муляторов подавляющее большинство положи- 
тельных результатов тестирования было обуслов- 
лено применением эфедрина и псевдоэфедрина. 
Интересно, что все китайские спортсменки, ули- 
ченные в применении допинга, в течение 10 лет 
(1993—2003 гг.) принимали только анаболические 
стероиды. 

Не следует исключать и появления принци- 
пиально новых соединений, повышающих эф- 
фективность тренировочной и соревновательной 
деятельности. Так, система применения стиму- 
лирующих препаратов может оказаться намного 
эффективнее системы контроля за их использова- 
нием, что показал многолетний опыт спорта ГДР. 
В течение 15 лет (70—80-е годы прошлого века) 
мало кто сомневался, что спортсмены этой стра- 
ны широко использовали стимулирующие препа- 
раты. Однако они завоевали огромное количество 
медалей на Олимпийских играх и чемпионатах 
мира, устанавливали удивительные рекорды. Си- 
стемы контроля были бессильны. 

На Играх 1972 г. в Мюнхене выявили пять 
случаев применения допинга, и все они были 
связаны с использованием стимуляторов. Даже у 
тяжелоатлета из Австрии Вальтера Легеля, одного 
из пяти дисквалифицированных, было выявлено 
наличие амфетамина. 

На следующих Играх ситуация изменилась 
кардинально: из 13 положительных проб боль- 
шинство свидетельствовало о потреблении ана- 
болических стероидов (7 — в тяжелой атлетике, 
1 — в легкой), остальные пять показали исполь- 
зование стимуляторов. С этого момента на всех 
последующих Играх большинство положительных 


проб свидетельствовало о приеме анаболических 
стероилов. 
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В последние годы в специ 
яв стран проводится 
абота по в ле в 
вы ы ее ыы применения о- 
стимуляторы и т оы ее 
свидетельствуют я АоЕВленЕ ед 
. ь кр, ‚отавленные Медицинской 
комиссией МОК результаты исследований, про- 
Веденных в 1986 г. 18 специальными таборатория- 
ми: стимуляторы — 177 (26,3 %), наркотические 
средства — 31 (4,6 %), анаболические стероиды 
439 (65,3 %), В-адреноблокаторы — 4 
диуретические средства — 2 (0,3 %) 

Результаты, опубликованные МОК в после- 
дующие годы, свидетельствуют об определенном 
увеличении общего количества положительных 
реакций, однако соотношение препаратов раз- 
личных классов остается относительно ста- 
бильным. Например, в 1988 г. аккредитованные 
МОК лаборатории провели анализ 47 069 проб, 
из которых 1353 дали положительный резуль- 
тат (2,45 %). Более половины случаев (791) бы- 
ли связаны с употреблением анаболических сте- 
роидов. 

Соотношение препаратов различных групп, 
применяемых в олимпийском спорте, почти не 
изменилось и в дальнейшем. В 1992 г., например, 
аккредитованные МОК 23 лаборатории выявили 
1251 случай применения запрещенных препара- 
тов, в том числе: стимуляторы — 277 (21,1 %), нар- 
котические средства — 102 (8,2 %), анаболические 
стероиды — 717 (57,3 %), В-адреноблокаторы — 


альных табора тори- 
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23 (3,4 %), 


12 (0,1 %), диуретические средства — 70 (5,6 %), 
другие вещества — 79 (6,3 %). 

В 2001 г. 24 антидопинговые лаборатории про- 
анализировали более 125 тыс. проб, положитель- 
ные результаты были выявлены в 1.65 % случаев, 
как во время соревнований, так и во внесорев- 
новательный период; в 2003 г. — более 151 тыс 


проб, положительные результаты — 1,62 %: в 
2004 г. — более 169 тыс проб, положительные 
результаты — 1,72 %; в 2005 г. — более 183 тыс. 
проб, положительные результаты — 2,13 %; в 
2006 г более 198 тыс. проб, положительные ре- 
зультаты — 1,96 %. Наиболее широко применя- 


лись анаболические агенты, В-адреномиметики, 
каннабиноиды и стимуляторы. Остальные веще- 
ства и методы, включая диуретики, использова- 
лись редко (табл. 3.3) 

Нельзя не отметить, что отличия в примене- 
нии запрещенных средств в различные годы во 
многом обусловлены несовершенной и изменяю- 
щейся классификацией веществ и методов. На- 
пример, в табл. 3.3 В-адреномиметики выделены в 
отдельный класс, хотя с не меньшим основанием 
их можно отнести к “стимуляторам”. Путаница в 
классификации препаратов касается, например, и 
антиэстрогенных веществ: так, фулвестрант (фаз- 
лодекс), имеющий стероидную структуру, по не- 
понятным причинам в разделе $ 4 Списка запре- 
щенных веществ и методов (2009) по-прежнему 
отнесен к третьему классу “других антиэстро- 
генных соединений”. Однако в соответствии 








их веществ в спорте 
ЛИЦА 3.3 — Распространение различных классов запрещенны 
а (по данным антидопинговых лабораторий за 2001—2006 гг.) 





























| 
[ Вещества 2001 г. 2003 г. | 2004 г. 2005 г. | 2006 
Количество лабораторий 
24 31 32 33 34 
Количество положительных результатов, % 

352 (15,4) 516 (19,0) 382 (11,6) 509 (11,8) 490 (11,3) 
м 29 (1,3) 26 (1,0) 15 (0,5) 17 (0,4) 16 (0,4) 
нь 914 (40,1) 872 (32,1) 1191 (36,0) 1864 (43,4) 1966 (45,4) 
Анаболические агенты ре а НО 15 а НЫ 
мА ме 20 (0,9) 30 (1.1) 25 (0,8) 42 (1.0) 28 (0,6) 
В-Адреноблокаторы 

106 (4,7) 
Диуретики 11 (0,5) 142 (5,2) 157 (4,8) 246 (5,7) 290 (6,7) 
Маскирующие агенты 26 (11) 79 (2.9) 78 (2,4) 162 (3.8) 42 (1.0) 
Пептидные гормоны 378 (13.9) 518 (157) 503 (11 7) (12) 
Каннабиноиды 286 (10,5) 548 (16,6) 325 (7,6) 282 (6,5) 
Глюкокортикоиды = 6 (0,2) 8 (0,2) 21 (0,5) 30 (0,7) 
нной 

Вещества с антиэстроге! 
активностью 423 (18,6) 84 (1,2) 2 (0,1) 4 (0,1) 
Другие 2279 (100,0) 2716 (100,0) — 3305 (100,0) 4298 (100.00) — 4332 (100,00) 
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с механизмом действия фулвестрант как стероид- 
ный представитель избирательных модуляторов 
рецепторов эстрогена (ИМРЭ), должен быть от- 
несен к классу “антагонистов и модуляторов гор- 
монов”, т. е. к лекарственным средствам класса 
ИМРЭ (Гувна та сшвавт., 2007). Классифика- 
ционные накладки такого рода затрудняют про- 
ведение тестов на допинг-контроль и трактовку 
полученных результатов, а также создают ошибки 
при обработке статистических данных. 

Оценить реальное положение дел с примене- 
нием запрещенных эргогенных средств позволяют 
анонимные опросы спортсменов высокого класса. 
В 1984 г. П. Норгрен, опросивший ведущих швед- 
ских тяжелоатлетов, установил, что 94 % спорт- 
сменов потребляли высокие дозы анаболических 
стероидов (50—500 мг в неделю) в течение дли- 
тельных периодов (4—6 нед) 3—4 раза в год в те- 
чение 10 лет. Одному из ведущих специалистов 
мира по проблеме допингового контроля профес- 
сору М. Донике в конце 1980-х годов удалось ис- 
пользовать методику, позволяющую определить, 
принимались ли анаболические стероиды в тече- 
ние полугода, предшествовавшего контролю. До- 
полнительная проверка резервных проб, получен- 
ных у участников Игр ХХПУ Олимпиады в Сеуле, 
показала, что 80 спортсменов принимали препа- 
раты, прекратив прием за несколько месяцев до 
Игр. Это намного превышает число официаль- 
ных случаев, выявленных в процессе Игр (всего 
10 случаев). : 

Уточненные данные различных исследовате- 
лей и межправительственных организаций пока- 
зали значительно более широкое распространение 
допинга в олимпийском спорте, чем это вытекает 
из информации, предоставляемой МОК и \АЛРА. 
В частности, приводились данные, согласно кото- 
рым в различных странах мира допинг применяют 
несколько миллионов спортсменов, более 30 % 
тренеров убеждены в том, что без допинга нельзя 
добиться результатов мирового уровня, поэтому 
в своей деятельности они используют различные 
запрещенные вещества. 

Еще более удручающую информацию прело- 
ставил Канадский центр “Спорт без допинга”. 
Согласно данным Центра, 83 тыс. канадцев в воз- 
расте от 11 до 18 лет применяют анаболические 
стероиды, при этом 53,9 % опрошенных исполь- 
зуют эти препараты для стимуляции спортивных 
результатов, а остальные — для изменения внеш- 
ности. Кроме стероидов применяются и другие 
препараты — кофеин, стимуляторы, болеутоляю- 
щие и мочегонные средства. Молодые канадцы 


убеждены в том, что применение препаратов по- 
могает существенно улучшить результаты в спор- 
те (рис. 3.2). При этом наиболее эффективными. 
по их мнению, являются анаболические стероиды 
и стимуляторы. На рис. 3.3 представлены мате- 
риалы, отражающие соотношение используемых 
препаратов. Как видим, у лиц женского пола при- 
менение допинга распространено почти так же, 
как и улиц мужского пола. 

Сегодня в средствах массовой информации 
западных стран распространение допинга в ГДР 
рассматривается в общем контексте с примене- 
нием допинга в бывшем СССР. Отмечается, что 
в сфере допинга эти страны имели много обще- 
го, а на Играх Олимпиады 1980 г. в Москве со- 
стоялся глобальный эксперимент по массирован- 
ному применению запрещенных стимуляторов 
противоборствующими странами. В части, ка- 
саемой ГДР, информация является объективной, 
поскольку там действительно существовала се- 
кретная государственная программа применения 
запрещенных стимуляторов в спорте, составляю- 
щими которой являлись: 

* разработка, исследование эффективности 
и внедрение в практику подготовки спортсме- 
нов высокоэффективных фармакологических ве- 
ществ, многие из которых были запрещены; 

® разработка и применение этих веществ в 
соответствии со спецификой вида спорта, осо- 
бенностями построения системы подготовки, ди- 
намикой тренировочных и соревновательных на- 
грузок; 

* разработка и внедрение высокоэффективной 
системы маскировки применения запрещенных 
веществ, включавшей применение специальных 
схем питания и фармакологических программ, а 
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Диуре- 
тики 


Методы 
допинга 


Бета- 
адрено- 
блокаторы 
Анаболи- 
ческие 
агенты 
Стиму- 
ляторы 
Болеуто- 
ляющие 
средства 


Кофеин 














Ч 16—18 лет 
Ш 14—15 лет 
11—13 лет 








О 16—18 лет 
Ш 14—15 лет 
Я 11—13 лет 




















РИСУНОК 3.3 — Использование запрещенных препаратов молодыми канадцами для повышения спортивных 
результатов по возрастным группам 
а — мужчины; 6 — женщины (по данным Канадского центра спорта без допинга) 


второстепенных международных соревнований, 
участие в которых могло привести к раскрытию 
применения допинга в процессе подготовки; 

® высокоэффективная национальная система 
допинг-контроля, призванная проконтролиро- 
вать эффективность системы маскировки, помочь 
устранить следы применения запрещенных ве- 
ществ. 

К разработке и реализации этой программы, 
наряду с закрытой лабораторией Центрально- 
го научно-исследовательского института спор- 
та в Лейпциге, были привлечены многие другие 
учреждения и предприятия, работающие в сфере 
фармакологии и фармацевтической промышлен- 
ности. Засекреченность этих работ была столь ве- 
лика, что о программах применения стимулирую- 
щих препаратов полного представления не ии 
не только спортсмены и тренеры, но 8 чая 
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анаболические стероиды, идут исследования по 
применению препаратов соматотропного гор- 
мона и др. Более полная информация оказалась 
доступной лишь после объединения Германии, 
когда специалисты бывшей ГДР получили воз- 
можность без риска говорить о системе подго- 
товки спортсменов высокого класса, а эксперты 
получили доступ к секретным материалам. По 
оценкам специалистов, в течение почти 20 лет 
через систему интенсивного фармакологического 
обеспечения прошло более 10 тыс. спортсменов 
ГДР. В результате интенсивного применения ана- 
болических стероидов у 142 бывших спортсменок, 
в числе которых значительная часть чемпионок 
мира и Олимпийских игр, возникли серьезные 
изменения в состоянии здоровья — бесплодие, 
рождение детей с отклонениями и др. Одной из 
спортсменок, специализировавшейся в толкании 
ядра, ввели столько тестостерона, что она была 
вынуждена сменить пол. 

В СССР ситуация была принципиально иной. 
Здесь разработки в сфере спортивной фармако- 
логии носили в основном открытый характер. 
Так, например, в 1960—1970-х годах начались ин- 
тенсивные исследования влияния естественных 
препаратов адаптогенного действия (женьшень, 
родиола, китайский лимонник и др.), а также ви- 
таминных комплексов на работоспособность и 
восстановительные реакции спортсменов. Даже 
отдельные учреждения военных ведомств были 
привлечены к внедрению в спорт психоэнергиза- 
торов химического происхождения. В эти же годы 


щим момента 





под влиянием информации о широком распро- 
странении анаболических стероидов в американ- 
ском спорте начались исследования по эффектив- 
ности некоторых препаратов этой группы. Однако 
все эти исследования и практическая апробация 
проводились еще до активизации деятельности 
МОК в борьбе с допингом. Большинство резуль- 
татов этих исследований широко публиковались в 
открытой печати. В 1970-х — начале 1980-х годов 
такая же ситуация сложилась и с аутогемотранс- 
фузией. В ведущих научных лабораториях быв- 
шего СССР всесторонне изучался этот вопрос, 
давались открытые рекомендации для спортсме- 
нов. Однако как только тот или иной препарат 
или манипуляция попадали в категорию запре- 
щенных, руководство Госкомспорта СССР запре- 
щало применение допинга и строго наказывало 
нарушителей. 

В 1970-х — начале 1980-х годов вся мировая 
тяжелая атлетика была поражена применением 
анаболических стероидов. Естественно, что и по- 
давляющее большинство выдающихся спортив- 
ных результатов тех лет имели фармакологиче- 
скую основу. Однако когда эти препараты были 
запрещены, в СССР к нарушителям стали при- 
меняться самые жесткие санкции. 

Закрытый характер информация носила лишь 
В тех случаях, когда делались попытки использо- 
вать в спорте препараты, разработанные учреж- 
дениями и организациями, относящимися к во- 
енному ведомству. В частности, в начале 1970-х 
годов к разработке проблемы стимуляции работо- 
способности спортсменов были привлечены спе- 
циалисты кафедры фармакологии Ленинградской 
военно-медицинской академии им. С. М. Киро- 
ва, занимавшиеся под руководством профессо- 
ра В. М. Виноградова разработкой и исследова- 
нием актопротекторов (средств неистощающего 
типа действия) для поддержания двигательной 
активности и физической работоспособности в 
экстремальных условиях. Эффективность таких 
препаратов связана с оптимизацией обменных 
процессов, экономизацией процессов энергообе- 
спечения, более эффективной мобилизацией суб- 
стратов. Наиболее известными представителями 
класса актопротекторов являются производные 
бензимидазола — бемитил и томерзол и произ- 
водное адамантана — бромантан. Последний, ак- 
тивно использовавшийся российскими спортсме- 
нами, вызвал бурную реакцию антидопинговой 
службы и Медицинской комиссии МОК на Играх 
в Сиднее, когда из-за применения этого препара- 
та возник конфликт с российской делегацией. 





Впервые бромантан был использован еще в 
1988 г. на Играх в Сеуле советскими спортсмена. 
ми, и с тех пор применялся регулярно. Следы бро- 
мантана, после того как специалисты антидопин- 
говой службы научились его идентифицировать а 
на это ушло более 10 лет), были обнаружены у 
многих спортсменов из бывшего СССР. По мне. 
нию председателя Медицинской комисси Мок 
А. де Мерода, бромантан является стимулятором 
и обладает свойствами амфетамина — его прием 
за два—три часа до старта приводит к повышению 
работоспособности, профилактике утомления. На 
этом основании был поставлен вопрос о дисква- 
лификации на Играх в Сиднее пяти российских 
спортсменов, завоевавших медали. НОК России 
категорически возражал против признания бро- 
мантана аналогом запрещенных средств, подал 
апелляцию и сумел квалифицированно доказать 
правомочность применения препарата. Спортсме- 
ны дисквалифицированы не были, однако после 
этого случая бромантан был запрещен и отнесен 
к классу стимуляторов, хотя он является актопро- 
тектором. 

Если к сотрудничеству привлекались граждан- 
ские научные учреждения, то работы проводились 
по открытой тематике и широко публиковались в 
печати. Так, в 1970-1980-х годах в результате со- 
трудничества кафедры фармакологии Киевского 
медицинского института им. акад. А. А. Бого- 
мольца и проблемной лаборатории Киевского го- 
сударственного института физической культуры в 
практику подготовки сборных команд СССР был 
внедрен галаскорбин — эффективный препарат 
растительного происхождения. Следует заметить, 
что показаний для включения галаскорбина в 
схемы фармакологического обеспечения вполне 
достаточно, поскольку он обладает выраженным 
антиоксидантным, антигипоксантным и мембра- 
нопротективным действием. 
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Сложнейшей проблемой современного спорта 
явилось использование кровяного допинга. Высо 
кий эргогенный эффект этого метода ину 
широкое его применение в видах спорта, связан- 
ных с проявлением выносливости. На протяже- 
нии многих лет (1980-е — начало 1990-х годов) 
забор, сохранение и последующее введение эри- 
троцитарной массы было практически легальным 
средством повышения спортивной работоспособ- 
ности, и многие победы и рекорды тех лет бы- 
ли результатом применения кровяного допинга. 
Сложность определения его применения длитель- 
ное время не позволяла создать действенную си- 
стему допинг-контроля. В связи с применением 
кровяного допинга периодически возникали скан- 
далы. В частности, на Играх Олимпиады 1984 г. в 
Лос-Анджелесе велосипедисты США были уличе- 
ны в переливании крови, взятой у родственников 
спортсменов. 

Появление относительно объективных мето- 
дов контроля за применением кровяного допин- 
га привело к интенсивному поиску его фарма- 
кологических аналогов. В спорт широко проник 
эритропоэтин — препарат, рекомендованный для 
клинического применения при лечении анемии у 
больных. Практически в течение 10 лет, вплоть 
до конца 1990-х годов, когда за применение пре- 
паратов эритропоэтина спортсмены стали подвер- 
гаться строгим санкциям, этот препарат являлся 
эффективным способом повышения результатов 
для многих спортсменов, пошедших по этому 
пути. я 
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$ одержание, встречаются случаи 
несоответствия данных, представленных на эти- 
кетках, реальному составу. В добавках встреча- 
ются анаболические стероиды, эфедрин и другие 
запрещенные препараты. Выявлено значительное 
количество случаев положительных результатов 
при допинг-контроле вследствие применения пи- 
щевых добавок. 

Потребление ДД в олимпийском и профес- 
сиональном спорте достигло огромных размеров. 
Так, исследования, проведенные на Играх ХХУП 
Олимпиады в Сиднее с участием 2758 спорт- 
сменов (более 25 % всех участников), показали, 
что различные ДД принимали 2167 спортсменов 
(78,6 %), 542 спортсмена (19,7 %) использовали 
по 6—7 средств, а один — 26 (Согивап, КазаизКав, 
2002). 

Таким образом, говоря о распространенности 
допинга в спорте, следует отметить следующее. 
Допинг сегодня получил широкое распростране- 
ние среди спортсменов разных стран (отсутству- 
ют достоверные статистические данные, позво- 
ляющие сделать корректное сравнение по разным 
странам), причем не только в спорте высших до- 
стижений (олимпийском и профессиональном), 
но и в любительском, и даже детско-юношеском. 
Возможно, мужчины принимают допинг несколь- 
ко чаще, чем женщины, но реальная статистика 
неизвестна. Несомненно, в олимпийских видах 
спорта допинг в настоящее время распространен 
несколько меньше, чем в неолимпииских, что 
связано с более жестким контролем за его при- 
менением. Среди олимпийских видов спорта в 
применении запрещенных веществ и методов ли- 
дируют тяжелая атлетика и легкая атлетика, сре- 
ди неолимпийских — вероятно, бодибилдинг и 
пауэрлифтинг. Однако запрещенные вещества и 
методы применяются спортсменами во всех, ве- 
роятно, без исключения, видах спорта (во всяком 
случае, невозможно определить виды спорта, в 
которых допинг не применяется). Основной при- 
чиной широкого распространения допинга в со- 
временном спорте является убежденность многих 
тренеров и спортсменов в том, что без примене- 
ния запрещенных веществ и методов невозможно 
достичь серьезных спортивных результатов. На- 
конец, несмотря на то, что в Список запрещен- 
ных веществ и методов включено очень большое 
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количество веществ (как лекарственных, так и 
не являющихся ими), реально спортсменами ча- 
ще всего используется достаточно ограниченное 
количество веществ, преимущественно из групп 
анаболиков, пептидных гормонов, стимуляторов, 
каннабиноидов и В-адреномиметиков. Существу- 
ющая система допинг-контроля в значительной 
степени ограничивает масштабы применения 
спортсменами запрещенных веществ и методов, 
в основном, в спорте высших достижений. Одна- 
ко кардинально проблему допинга в современном 
спорте она не решает. 


АНАБОЛИЧЕСКИЕ СТЕРОИДЫ 
(ПОДКЛАСС $ 1.1) 


В 1895 г. Заесы впервые описал связь между 
массой мышц и действием мужских половых гор- 
монов — андрогенов. Половые гормоны опреде- 
ляют половое развитие организма и формируют 
первичные и вторичные половые признаки. В 
женском организме преобладают женские поло- 
вые гормоны — эстрогены и прогестины, а в муж- 
ском — андрогены, хотя в крови представителей 
обоих полов содержится и незначительное коли- 
чество гормонов, присущих противоположному 
полу. В организме мужчин ежедневно вырабаты- 
вается от 4 до 10 мг тестостерона, а женщин — 
лишь 0,15—0,4 мг. 

В спорте интерес к тестостерону появился 
тогда, когда в 1935 г. Косвабап и Мийт обна- 
ружили, что этот мужской половой гормон сти- 
мулирует не только развитие вторичных половых 
признаков, но и накопление белка в организме. 
Тестостерон действует на организм человека в 
двух направлениях: способствует синтезу белков 
скелетной мускулатуры и частично мускулатуры 
миокарда, уменышает содержание жира в теле и 
изменяет его распределение. Это проявления так 
называемой анаболической активности тестосте- 
рона. Тестостерон также способствует развитию 
мужских половых признаков, как первичных — 
начальный рост пениса, рост и развитие семен- 
ных пузырьков, рост и развитие предстательной 
железы, так и вторичных — густота и размеще- 
ние волос на теле и лице, огрубление голоса, и 
некоторых других. Это проявления андрогенной 
активности тестостерона. 

Основной мужской половой гормон тестосте- 
рон и его производные (более чем 30 естествен- 
ных и синтетических соединений, обладающих 
анаболическим эффектом) относят к анаболиче- 





ским андрогенным стероидам (АА$). По структу- 
ре тестостерон представляет собой производное 
циклопентанпергидрофенантрена (рис. 3.4). 

Тестостерон и его синтетические производные 
представляют собой вещества с повышенной 
анаболической активностью и пропорционально 
сниженной андрогенной активностью. Однако не 
существует и не может существовать препаратов 
анаболических стероидов с нулевой андрогенной 
активностью. То же можно сказать о тестостероне 
и различных его производных (эфирах), а также 
их смесях. Таким образом, безвредных анаболи- 
ческих стероидов не существует. 

Основными эффектами применения анаболи- 
ческих стероидов в спорте в начальный период 
приема являются: быстрый прирост мышечной 
массы (при условии достаточного содержания 
в пище белков, жиров, углеводов, витаминов 
и микроэлементов) и предотвращение ее паде- 
ния в период тяжелых тренировочных нагрузок. 
Вследствие прироста мышечной массы наблюда- 
ется увеличение поперечного сечения мышцы и, 
следовательно, пропорционально увеличиваются 
физическая сила, скорость восстановления после 
физических нагрузок, повышается объем перено- 
симых тренировочных нагрузок. 

Анаболические стероиды являются самым ак- 
тивным классом соединений из всех известных 
анаболических средств. При правильном приме- 
нении они дают значительный прирост массы те- 
ла и увеличение силы мышц. Прирост массы тела 
достигается не только за счет мышечной ткани, 
но и за счет увеличения массы внутренних ор- 
ганов — печени, сердца, почек и т. д. которое, 
впрочем, выражено меньше, чем рост мышечной 
массы. 


Стероиды, в которых андрогенные качества 
снижены, определяют как “анаболические сте- 
роиды”, а те, в которых п 
ные качества — 
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Но 


и более низкими анаболическими к. 
называемые массовые сте ; 


ачесть 





ами. Так 


Роиды (наиболее часто 


применяемые недобросовестными спортсменами 
происходят исключительно из группы о .. 
) роген- 





ных стероидов, где наряду.с усиленными ан тро- 
генными качествами наблюдаются очень си Бы ь 
анаболические. Андрогенные о 8 


стероиды не только 
сильны в отношении их анаболических качеств 


но и обладают большим количеством побочных 
действий. Спортивным врачам следует знать, о 
чем эффективнее стероид, тем он андрогеннее и 
следовательно, опаснее для организма. : 
В 1935г. югославский химик Л. Ружичка 
первым в мире синтезировал тестостерон и его 
17а-метилированный аналог — метилтестостерон, 
на основе которого были получены многие фор- 
мы анаболических стероидов для перорального 
применения. Через два года тестостерона пропи- 
онат стал первым промышленно производимым 
лекарственным препаратом из группы андроген- 
ных стероидов. В 1940-х годах было установле- 
но наличие у тестостерона помимо андрогенной 
активности анаболизирующих свойств, что по- 
зволило использовать его для лечения пациентов, 
ослабленных хроническим недоеданием, главным 
образом, бывших военнопленных. В 1950-х годах 
впервые были синтезированы другие, кроме ме- 
тилтестостерона, производные мужских половых 
гормонов, причем изначально ставилась задача 
синтезировать препараты, у которых андрогенное 
действие было бы наиболее слабым, а анаболиче- 
ское — максимально выраженным. Американские 
ученые Л. Йогансон и Д. О’Ши доказали, что под 
влиянием дианабола В процессе тренировки РЕЯ 
чительно быстрее происходит прирост мышечной 
массы и силы, анаболические стероиды начали 
применять в таких видах спорта, как тяжелая Вы 
летика, легкоатлетические метания, спринтерский 
бег, борьба, плавание и др. К 1964 г. в р 
появились многие известные сегодня анаболиме 
мериканского производства: дека- 
ские стероиды амег тилевар, станозо- 
ео т моболан (метанолона ацетат), 
винстрол), примоо0? я м 
ри ь разновидности я нс 
паратов тестостерона. тОВОрЯ з4 у а 
паратах Из т бои) станозолол 
тестостерон, нандролон иенон (метандросте- 
(стромба, винстрол), МЕ я етрагидрогестринон 
нолон, дианабол, неробол) и тетр. 
(табл. 3.4). 
Все анаболические 


ты являются а 
тетического происхо 





стероидные препара- 
ымМиИ тестостерона син- 
Для изготовления 





сольшинства анаболических стероидов сырьем 
является корень мексиканской сарсапариллы 
(Загзарайа, исп. гагга — ежевика, рагга — ви- 
ноградная лоза и Ша — немного). Официальное 
название растения — ЗпШах. Принадлежит к се- 


мейству ЭтЙасасеае и включает виды оспа, 
апзю|осшаеопа, зЙаБта, ебийиеа, огпава, тевеш, 
Зарсапза. Во всем мире насчитывается 350 раз- 
новидностей Зтйах ррз. В дикой природе это рас- 
тение (виды $. оббста[$, 5. }арсапза и $, ива) 
произрастает в Южной Америке (Бразилия, Эква- 
дор, Колумбия), на Ямайке и других странах ка- 
рибского бассейна, Мексике, Гондурасе ($. гевеш, 
5. а|зюосШаеоНа, $. отпайа), Китае ($. $абга). 
Сарсапарилла — это тропическая многолетняя 
стелющаяся по земле лоза, цепляющаяся по- 
средством усиков. Деревянистые стебли покрыты 
острыми шипами, листья стреловидные, вечно- 
зеленые. Маленькие зеленовато-белые цветочки 
растут из листового черешка, образуя соцветие 
зонтик. Используются длинные клубнеподобные 
корни, обладающие сладковатым вкусом. Корень 
растения содержит крахмал, смолы, алкалоиды, 
танин, серу, железо, кальций, калий и магний. 
Сарсапарилла богата ценным строительным ма- 
териалом для белков — аминокислотами цистеи- 
ном и метионином, а также содержит витамины, 
в частности В, (тиамин), а также лецитин, необ- 
ходимый для поддержания целостности мембран. 
Кроме того, корни различных видов Зтйах содер- 
жат паригенин и ацетил-паригенин, астилибин 
и изоастилибин, каффеол-шикимовые кислоты, 
дигидрокверцетин, диосгенин, энгелетин и изо- 
энгелетин, эфирные масла, эукрифин, феруловую 
кислоту, глюкопиранозиды, камферол, рариллин, 


ТАБЛИЦА 3.4 — Анаболические стероиды, 
применяемые в спорте (Кирп, 2002; 
Магамейаз еЁа(., 2005; Залесский, Дынник, 2007) 





Анаболические стероиды 
в ампулах 
(генерические формы) 


Таблетированные 
анаболические стероиды 
(генерические формы) 














Нандролон деканоат? 


Оксиметолон' - 
Оксандролон' Нандролон фенпропионат 
Метандростенолон" Тестостерон ципионат? 
Этилэстренол" Тестостерон энантат* 
Станозолол" Тестостерон пропионат* 
Флюоксиместерон' Метенолон энантат 
Норэтандролон Болденон андецикленат 
Метенолон ацетат Тренболон ацетат* 
Местеролон Тренболон* 

Станозолол 


Тестостерон андеканоат 





*17-Альфа алкилированные стероиды. 219-Нортестостероновый 
эфир зТестостероновый эфир (эфир тестостерона). 4 Полусинтети- 
ческий стероид (из животных продуктов). 
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поллинастанол, ресвератол, рамнозу, париллин, 
таксифолин и титогенин, а также сапонины сте- 
роидного характера (В-ситостерол, =-ситостерол, 
сарсапонин, смиласапонины А-С, сарсапарил- 
лозид, смилагенин, сарсасапогенин, смиглазиды 
А-Е, стигмастерол). Такой разносторонний состав 
обусловливает широкое применение корней рас- 
тения в народной медицине (табл. 3.5). 

В медицинской практике анаболические сте- 
роиды применяются при астении и кахексии раз- 
ного происхождения, после тяжелых травм и опе- 
раций, ожогов, трофических расстройств, а также 
при лечении хронической ишемической болезни 
сердца, атеросклеротического кардиосклероза, 
инфаркта миокарда, сердечной недостаточности 
П-Ш ст., ревмокардита; при язвенной болезни 
желудка и двенадцатиперстной кишки, миопатии 
и прогрессирующей мышечной дистрофии, экзе- 
ме, псориазе, хронической недостаточности над- 
почечников, гипофизарной карликовости, диф- 
фузном токсическом зобе. 

К сожалению, в 1960-е годы анаболические 
стероиды тестостерон и дианабол (метандросте- 
нолон) явились основой, хотя и запрещенной, 
подготовки элитных спортсменов, и их употре- 
бление увеличивалось в геометрической прогрес- 
сии. Апофеозом были публичные выступления 
двух спортсменов, весьма безвестных до того, по- 
ка они не стали в Токио в 1964 г. олимпийскими 
чемпионами по легкой атлетике, и только благо- 
даря анаболикам. 

Сегодня весьма распространенными являются 
такие анаболические стероиды, как тестостерон 
(омнадрен) и тестостерона ципионат, тестерона 
фенпропионат, тестостерона андеканоат, а также 
другие анаболики различной структуры: 

® анавар (оксандролон); 


ТАБЛИЦА 3.5 — Направленность воздействия 
и биологические эффекты сарсапариллы 

















Воздействие Эффект 
Детоксицирует органы 'Аналгетический, 
противоревматический 


Микоцидный 
Противоспалительный 
'Антимикробный 


Очищает кровь 
Улучшает абсорбциию 
Оказывает бактерицидное 


действие 
Стимулирует пищеварение Противофебритический 
Стимулирует диурез Иммуномодуляторный 


Антирадикальный 
Антиканцерогенный 


Гепатопротекторное действие 
Потогонное действие 





Примечание. В строках таблицы направленность действия и био- 
логические эффекты сарсапариллы не взаимосвязаны 





анадрол (оксиметолон); 

андрактил (дигидротестостерон); 
винстрол (станозолол); 

® генабол (норболетон); 

данокрин (даназол); 

дека-дураболин (нандролона деканоат); 
динабол (нандролона ципионат); 

* дураболин (нандролона фенилпропионат); 

» метандиенон (дианабол, метандростенолон, 
неробол); 

® метандриол (метиландростендиол); 

® нилевар (норэтандролон); 

® ораболин (этилэстренол), орал-туринабол 
(4-хлородегидрометилтестостерон); 

® оранабол (оксиместерон); 

® оргастерон (норметандролон); 

+ примоболан (метанолона ацетат) и примо- 
болан-депо (метанолона энантат); 

® простаназол (дезметилстаназолона тетраги- 
дропиранил); 

® тетрагидрогестринон; 

® тренабол и финаджект (тренболона ацетат), 
тренабол-депо (тренболона энантат), параболан 
(тренболона гексагидробензилкарбонат); 

® халодрол (хлородегидрометиландростендиол); 

® халотестин (флуоксиместерон); 

® эквипойз (болденона ундециленат). 

Часто употребляемыми недобросовестными 
спортсменами представителями синтетических 
анаболических стероидов являются приведенные 
ниже препараты. 

Метандростенолон (Мешапаго$епоюпит; си- 
нонимы: дианабол, неробол (“Гедеон Рихтер”), 
ВеАпабоех, Апабойт, АпаБога|, В1опаБо!, Рапа- 
Бо, Пепуаготетуцезозегоп, Г\апабо!, ГУ\вша- 
пог, Гапабойп, Ме{апафо|, Меап@епопе, Ме- 
‘ап@елопит, Меазепо], Мешамепоп, Мабойл, 
Мегоро!, МоуаБо, РегаБо!, РегоНи, ${епоюп, 
Уапабо! и др.); химическая структура 17а-метил- 
андростадиен-1,4-ол-17-В-он. По химическому 
отроНИЮ и биологическому действию близок 
Фарм ми 
те. рииеяне- иены андрогенной актив- 

вр льно менее активен, 
тестостерон; вместе с тем о 
анабол 


чем 
з казывает выраженный 
лический эффект. Андрогенное действие ме- 
тандростенолона в 100 раз меньше аналогичного 
деиствия тестостерона пропион: 
одинаковой анаболической ак 
дростенолон был раз 


ата при примерно 
тивности. Метан- 
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си- 
о”), 
ша- 
{га- 
Ме- 
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оп, 
ИЛ- 
ому 
зок 
‚ка: 
ив- 
чем 
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ме" 
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мВ 
яв 
иа” 
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1972 г., однако мексиканские нелет 
В 
Е ас ата Тод тем же названием Од- 
\ Е дных метандростенолона является 
оралтуринабол, имеющий в четвертом по м й _. 
атом хлора. На этой же основе был о 
болденон. Оба они относятся к 
стероидам”, т. е. полученным путем химического 
модифицирования молекулы ис одного стерои ы 
ного гормона с целью добиться более 5 
анаболического эффекта. 
Метиландростендиол (Мешуапагоептаюит: 
синонимы: Апа@1ю|, Апаго(1ю], Апогтоп, Р\апд- 
пп, Руоозепе, Маз410], Мезжепаю!, Меапаю! 
Меапато!, Меачмегоп, Мефапано!. Мевап- 
апопит, Мешозап, Меозегоп, Мо{апагоп, Моуапа- 
го], Ргобапагеп, З{епе4!ю|, З{епоетопе. Тезодб!о!. 
Топогтоп, Тгоогтопе); химическая структура 
17а-метиландростен-5-диол-3В-17-ол. Форма вы- 
пуска: таблетки по 10 и 25 мг. По химическому 
строению и биологическим свойствам близок к 
метилтестостерону, однако отличается менышей 
андрогенной активностью при относительно бо- 
лее высоком анаболическом действии. В связи с 
этим может применяться при нарушениях белко- 
ВОГО. обмена, оказывая относительно слабый ан- 
дрогенный (маскулинизирующий) эффект. 
Феноболин (РнепобоЙпиг; синонимы: дура- 
болин, нандролон-фенилпропионат, нандро- 
лон (ГДР), нероболил, тураболил, туринабол, 
Апаботе, Апабозап, АписаабоНа, Пигабо!, Рига- 
Бот, НогпобоНа, Ногтопабо!, МеаБо!, Мапбойп, 
МапагоНп, Мапаго!опе рнепургоропа(е, Мапагоюп! 
рпепургорюпаз, Мапагоюпит риепургороешт, 
МегобоШ, Могэепо!, Зирегапабоюп, Зирегфойп, 
Опабо! и др.); химическая структура 17В-окси- 
19-нор-4-андростен-3-он-178-фенилпрописие, 
или фенилпропионат Норт РОН а 
ма выпуска: ампулы по 1 мл 1 %-го и 2,5 
раствора (10 и 25 мг) в персиковом (чероболия) 
или оливковом (феноболин) масле. И етСя^ах: 
тивным, длительно действующим анаболичес т 
сле ‹ратной инъекции эффект 
стероидом. После однокрг Я 
-й. Оказывает слабый андро 
сохраняется 7-15 дней. 
О авоВЕ синонимы: Абооп, Апа- 


еса-Ритафойп, Песапапагойпе, 
рее р, Бопабойт, Е 
Мапагоопе десапоме, Мапагоюп! а ыя 
Е -гоп4есапоа*, Зирегбо!ап, Тита! [6] | 
м ииЧаская структура 19-нор-тестост ный 
7 -* * каноат. Приставка 19-нор- означает, 
вес ". естостерона отсутствует метильная 
в молекул 


ные про- 
ези про 


синтезирован 
“дизайнерским 





высокого 








ебажиы О о > Препарат оказывает 
ре ЯН анаболическое действие 

ма выпуска: ампулы по 1 мл 5 %-го раство- 
ра (50 мг) в персиковом масле. После инъекции 
эффект наступает в первые три дня, достигает 
максимума к седьмому дню и продолжается не 
менее трех недель. По сравнению с другими син- 
тетическими анаболическими стероидами мало- 
токсичен. В клинической практике использует- 
ся яля лечения дистрофии, при восстановлении 
после травм, операций, инфарктов; назначается 
даже в детском возрасте. У женщин препарат по- 
вышает уровень гемоглобина в крови и уменыша- 
ет потерю кальция из костной ткани. Обладает 
еще меньшим андрогенным (и вирилизирующим) 
действием, чем феноболин. В практике спорта 
не. побросовестные спортсмены используют для 
втирания в кожу 19-нор-стероидные препараты 
норандростендиола и норандростендиона в виде 
растворов во флаконах. Сроки выведения таких 
трансдермальных форм препарата достаточно ко- 
ротки, особенно на фоне тренировок, когда идет 
интенсивное потоотделение. 

Силаболин (ЗПабойпит); химическая структура 
эстрен-4-ол-17В-она-3-триметилсилиловый эфир 
Оказывает пролонгированное анаболическое дей- 
ствие. Форма выпуска: ампулы по | мл 2,5 или 
5 %-го раствора в оливковом масле (25 или 50 мг) 
После однократной инъекции эффект длится 10— 
14 дней. Препарат обладает незначительной ан- 
дрогенной активностью. 

Тетрагидрогестринон (ТГГ). Информация об 
этом препарате крайне скудная. ТГГ представ- 
ляет модификацию тренболона, анаболического 
стероида, который сильнее нандролона в сотни, 
а может, и в тысячи раз. Сырье, применяемое 
для производства ТГГ, пока неизвестно, впрочем, 
как и то, когда он был точно изобретен. Можно 
предположить, что основой для создания ТЕГ по- 
служил гестринон, который известен давно и ис- 
пользуется для лечения женского бесплодия. Как 
анаболический стероид входит в Список запре- 
щенных веществ и методов, поскольку структура 
ты напоминает и нандролон, и тренбо- 














его моле 


лон — известные анаболические препараты. Ге- 
стринон как анаболик малоэффективен, днако, 
если провести тетрагидровосстановление, то по- 
лучается именно ТГГ. Любое химическое моди- 
фицирование молекулы с целью добиться усиле- 


ния какого-либо ее физиологического эффекта 
называется дизайнерским. Практически не изу- 
ченными остаются побочные эффекты от употре- 
бления этого препарата. Однако, как указывается 
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Из структуры и механизма 
лических стероидов вытекает объяснение 
ЛИЧНОЙ эффективности принимаемых " р ы ги 
химической структуре С ол == 
являются синтетическими а ааны 
стерона с редуцированной андрогенной нае 
стью и сохраненной (или увеличенной) а 
болической. К наиболее известным пр 
относятся метандиенон (дианабол. метандросте- 
нолон, неробол), нандролон (ретаболил).. сен 


золол, оксандролон и примоболан (метенолона 
ацетат). 


деист 





анабо- 


— ана- 
репаратам 


Наличие метильного радикала —СН, в поло- 
жении 17 придает анаболическим стероидам гепа- 
тотоксические свойства. Поэтому такие препара- 
ты, как, например, метандростенолон, имеющие 
метильный радикал в положении 17, обычно при- 
меняют совместно с препаратами, улучшающими 
функцию печени. 

С 1950 по 1970 г. в мире были синтезированы 
сотни субстанций новых анаболических стерои- 
дов, действие которых исследовано в эксперимен- 
тах на животных. Однако лишь неболышное число 
этих препаратов прошло клиническую апробацию 
и получило выход на фармацевтический рынок. 
Отметим, что ряд перспективных разработок 
фирмы “Гедеон Рихтер” (Венгрия) были скупле- 
ны американцами по так называемым грантам 
Джорджа Сороса и легли в основу разработок со- 
временных препаратов, используемых в практике 
спортивной подготовки. 

С тех пор как было обнаружено определенное 
воздействие анаболических стероидов на мышеч- 
ные структуры, эти препараты находятся в поле 
зрения ученых, работающих в сфере спортивной 
медицины. В научной литературе существует мно- 
жество ссылок на опыты © анаболическими стеро- 
идами. Большинство из них выполнено в странах 
Запада, в первую очередь, в США. : 

Конечно, это не означает, что в странах быв- 
шего социалистического лагеря такие исследова- 

В частности, анаболические 
ния не проводились. 
ко использовались спортсменами 
стероиды широ ь .льно, в ней выполня- 
бывшей ГДР, и, следовательно, 
этом направлении. 
лись научные исследования Я ож ани, 
Однако эти работы плеер ночивВЧ: 
их результаты не публиков с ппической. перио- 
ной медицинской И о ибожаненияе) за очень 
дике, и поэтому нам они, иен  Ноэтому 
редкими исключениями, ссылаться преимуще- 
в дальнейшем мы м овозкий США и 3а- 
ственно на за < олько работы по 
падной Европы (На! 


некоторым анаболическим стероидам, в частно- 
сти, по нероболу, открыто проводимые в СССР 
еще до официального запрета на применение 
этих вешеств в спорте). В конце 1980-х — на- 
чале 1990-х годов стало ясно, что анаболические 
стероиды являются эффективными эргогенными 
средствами, существенно повышающими сило- 


вые качества, спортивную работоспособность и 


Выносливость. 

Действие тестостерона и его производных на 
организм спортсмена хорошо изучено. Тестосте- 
рон дает выраженный анаболический эффект, 
г. е. увеличивает мышечную массу и воздействует 
на нервную систему, снимая ошущение усталости 
и поднимая общий тонус и настрой, “боевой дух”. 
Это ошущается уже после нескольких инъекций, 
содержащих 50 мг тестостерона в виде эфира ор- 
ганической кислоты, например, пропионовой 
Есть инъекционные препараты тестостерона с 
очень высокой разовой дозой — до 250 мг. Это 
единственный анаболик в спортивной практике, 
употребляемый накануне старта. 

Какие же особенности фармакологического 
действия анаболических стероидов и их приме- 
нения в практике спорта? В первую очередь, это 
эффекты, способствующие повышению спортив- 
ной результативности. Описанные ниже явления 
отмечались как самими атлетами, так и объектив- 
ными наблюдателями, и обобщены в известной 
монографии Л. А. Остапенко и М. В. Клестова 
(2002). ы 

Рост силовых показателей происходит олаго- 
даря тому, что анаболические стероиды, усили- 
вая биосинтез белка в организме, увеличивают 
толщину миофибриллярных элементов (актина 
и миозина), обеспечивающих мышечное сокра- 
шение. Безусловно, это достигается только при 
сопутствующем тяжелом тренинге и соответству- 
ющем белковом питании. Некоторый прирост 
силы может быть осуществлен за счет увеличе- 
ния “тканевых рычагов” в результате возраста- 
ния объема клеточной жидкости (саркоплазмы) 
и общей задержки воды- Но это, разумеется, вре- 
менное явление, особенно, если, стремясь вой- 
ти в весовую категорию, атлет к соревнованиям 
“сбросит” воду- 

Безусловным является факт, что анаболиче- 
ские стероиды увеличивают синтез фосфокреа- 
тина и аденозинтрифосфата, а также ускоряют 
ресинтез АТФ, расходующейся при выполнении 
интенсивной мышечной работы. Повышая ак- 
тивность ферментов, ответственных 3а синтез 
гликогена в мышечной ткани, стероиды также 
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в пресс-релизе АРА, можно предположить, что 
применение ТГГ будет приводить к алопеции и 
импотенции у мужчин и вирилизации и гирсутиз- 
му для женщин. 

Анаболическая активность того или иного 
препарата определяется по отношению к анабо- 
лической активности тестостерона, которая при- 
нимается за единицу. Аналогичным образом вы- 
ражается андрогенная активность по отношению 
к андрогенной активности тестостерона. Отноше- 
ние анаболической активности к андрогенной на- 
зывается анаболическим индексом (АИ). 


АИ = (Анаболическая активность) / 
/ (Андрогенная активность). 


Отсюда ясно, что наиболее ценным является 
тот препарат, который имеет наибольший ана- 
болический индекс как показатель наибольшего 
преобладания анаболической активности над ан- 
дрогенной. В таблице 3.6 приведена анаболиче- 
ская и андрогенная активность различных препа- 
ратов по данным разных авторов, где в качестве 
стандарта используется тестостерон. 

Для понимания механизмов действия анабо- 
лических стероидов необходимо четко предста- 
вить себе их химическую структуру и связь ак- 
тивности со строением молекулы того или иного 
производного тестостерона (рис. 3.5). 

В основе всех анаболических стероидов лежит 
тетрациклический углеводород с метильным ра- 
дикалом —СН, в положении 13, иногда в поло- 
жениях 10, 1, 7. Весьма важное значение имеет 





наличие радикала разнои длины в положении И 
Наибольшей длительностью действия Обладает 
ретаболил с самым длинным радикалом в поло- 
жении 17: -0=С=0-СН,—СН,),-СН, Анабо- 
лический эффект после однократного введения 
ретаболила сохраняется в течение трех месяцев, 
На втором месте по длительности действия на- 
ходится феноболин, имеющий в положении 17 
более короткий радикал. Его анаболический эф- 
фект после однократного введения сохраняется до 
14 дней. 

Прямая зависимость между длиной радикала 
и длительностью действия объясняется тем, что 
при его удлинении повышается растворимость в 
липидах, так как радикал связывается с липидами 
организма и образует депо в подкожно-жировой 
клетчатке. 








А 
РИСУНОК 3.5 — Общая структура стероидных соеди- 


нений 


ТАБЛИЦА 3.6 — Сравнительные параметры анаболической и андрогенной активности 
синтетических стероидов (Буланов 1993) 


























 Пблаат Активность 

р ь андрогенная На ОлиНь Анаболический индекс 
Тестостерон 1—2,9 138 те ] 
Метандростенолон 0,01—0,11 0,06—0,12 0 775 
Феноболин 0,14—0,82 0,4—3.87 р Е а 
Станозолол 0,03—0,46 0,13—1:2 ь Е с 
Осиметалон 0,05—0,82 0,07—2,3 В ея Е 
Галотестин 0,2—1,23 0,5—2,35 0.68—25 
Неливар 0,12—1,18 0,6—7,1 , у 
Этилэстренол 0,2 038. 1,3—20,0 
Примоболан 0,2—0,84 1,0440 1,9—2,6 
Норболетон 0,17—0,62 1,82—3,2 1,27—20,0 
Боластерон 0,6—1,03 1,12—1.9 2,96—20,0 
Оксиместерон 0,43—0,52 0,68—1,34 1,87 
Хлортестостерон 0,12—0,25 0,29—0,42 1,58—4,3 
Оксандролон 0,11—0,24 0.21—0,31 1,7—23 
Ретаболил 0,18 1.76 мы 





488 

















| 
| 
] 
| 





увеличивают энергетический потенциал мышеч- 
ных клеток, положительно влияют на спортивную 
работоспособность и значительно активизируют 
процессы восстановления и сверхвосстановления 
после тренировочных занятий. Повышая концен- 
трацию кальция и фосфатов в мышечной клет- 
ке, анаболические стероиды способствуют более 
мощным и эффективным мышечным сокращени- 
ям. Некоторые авторы указывают, что стероиды 
способны уменьшать эффект физиологического 
изнашивания мышечного протеина в результате 
тяжелого тренинга. 

Увеличение объемов мышц при использова- 
нии анаболических стероидов логично вытекает 
из приведенных выше данных. Главными фак- 
торами, ответственными за него, являются рост 
миофибрилл, повышение объема саркоплаз- 
мы и гипертрофия митохондриального аппарата 
клетки. Несомненно, такой результат возможен 
только при соответствующем тренинге и режиме 
питания. Еше один значимый фактор — эффект 
увеличения объема циркулирующей крови. 

При использовании анаболических стероидов 
наблюдается также уменьшение содержания жира 
в организме. Однако пока не совсем ясно, посред- 
ством каких механизмов достигается этот эффект. 
Некоторые специалисты относят это явление на 
счет высвобождения повышенного количества 
свободных жирных кислот и использования их 
в качестве источника энергии при напряженной 
мышечной работе. Кроме того, поскольку мыш- 
цы являются метаболически активной, постоян- 
но обновляющейся тканью, увеличение процента 
мышечной массы в организме ведет к повыше- 
нию темпов метаболизма в целом и ускоренному 
расходованию энергии даже в состоянии покоя. 
Понятно, что в этих условиях жирные кислоты 
также более активно потребляются из депо. 

Повышение респираторного (дыхательного) 
темпа и выносливости также можно осуществить 
путем применения анаболических стероидов. За 
счет увеличения количества митохондрий мы- 
шечные клетки приобретают повышенную спо- 
собность утилизировать кислород при напряжен- 
ных тренировках, в результате чего повышается 
выносливость. Возможно, еше более значимым 
является возрастание уровня кортизола, стрессо- 
вого гормона, вырабатываемого надпочечниками, 
который влияет на глубину дыхания. Некоторые 
авторы указывают также на повышение содержа- 
ния гемоглобина в крови, что способствует эф- 
фективному транспорту кислорода к работающим 
мышцам, что тоже стимулирует выносливость. 





Увеличение количества и общего просвета со- 
судов мышечной ткани (капилляризация) также 
может являться следствием приема анаболических 
стероидов. В результате их употребления артери- 
альное давление может несколько повышаться, а 
объем крови возрастает за счет как клеточного, 
так и плазменного компонентов. Предполагается, 
что это вызывает эффект расширения просвета 
кровеносных сосудов, что улучшает приток крови 
к работающим мышцам. В результате ощущается 
лучшее “наполнение” мышц. Такое явление на- 
зывают “стероидной накачкой”, которая, кроме 
явного косметического эффекта, увеличивает ра- 
ботоспособность мыши. 

Сокращение времени восстановления после 
травм или интенсивных нагрузок объясняется 
тем, что анаболические стероиды способствуют 
ускорению синтеза белков и замедлению экскре- 
ции азота. В результате восстановительный пери- 
од сокращается, и тренировочные занятия стано- 
вятся более эффективными. 

Появление возможности выполнять болыний 
объем тренировочной работы с повышенной ин- 
тенсивностью — еще один эффект от использова- 
ния анаболических стероидов. По всей видимости, 
это результат возрастания способности организма 
к ресинтезу креатинфосфата (КФ), без достаточ- 
ного количества которого мышцы очень быстро 
угомляются. При приеме анаболических стероидов 
увеличивается буферная емкость крови (в основ- 
ном, за счет белкового и гемоглобинового буфе- 
ров), в результате чего повышение концентрации 
молочной кислоты происходит медленнее. Кроме 
того, уменьшается склонность к перетренирован- 
ности, которая грозит повышенным распадом (ка- 
таболизмом) мышечных клеток — миоцитов. 

Анаболические стероиды также приводят к 
появлению некоторых специфических психоло- 
гических эффектов. К. ним относятся общий пси- 
хологический “подъем”, желание тренироваться 
и преуспевать, появление “бойцовских качеств”, 
улучшение ментальных способностей, умение 
лучше концентрироваться, рост толерантности к 
боли (болевой порог), непримиримое отношение 
к слабой личной результативности, способность 
ставить цели и достигать их. 

Отмечаются и другие, сопутствующие приему 
анаболических стероидов явления. Отмечается 
Бри мо о накапливать мышечный 
гликоге Лив: Л х 
Е На = и ак- 

& ие Е н, стимулировать 
эритро- и лейкопоэз, улучшать иммунный статус 


Наблюдается 





организма, процессы регенерации 
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< а овавив чето менты сокращение 
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нуться к однажды достигнутому вь 

результативности. 

При употреблении анаболических 
сила и мышечная масса растуг значительно бы. 
стрее, чем происходят соответствующие измене- 
ния в сухожилиях и соединительных тканях, что в 
случае максимальных нагрузок может приводить к 
травмам. Кроме того, прием анаболиков вызывает 
снижение вязкости мышечной ткани вследствие за- 
держки воды и натрия, что приводит к уменьшению 
эластичности мышц (субъективно оцениваемое как 

крепатура’ или “забитость”), а также затрудняет 
способность развивать полноценные мышечные 
усилия. Все это способствует предрасположенности 
к травмам мышц и связочного аппарата во время 
тренировочных занятий и соревнований. 

Выраженность ожидаемых от приема стерои- 
дов анаболических эффектов связывают с тремя 
основными причинами. 

* Способность анаболических стероидов к 
активации синтеза белка в скелетных мышцах и 
изменению направления азотистого обмена (с от- 
рицательного на положительный) в мышечной 
ткани. По-видимому, анаболики проявляют свои 
эффекты благодаря присоединению их молекул к 
андрогеновым рецепторам плазматической мем- 
браны с последующей транслокацией в ядро и вза- 
имодействием с ядерным хроматином. Различия в 
клинических эффектах различных анаболических 
стероидов обусловлены типом и количеством во- 
влекаемых во взаимодействие андрогеновых ре- 
цепторов, а также ферментов, контролирующих 
метаболизм стероидных гормонов в мышечной 
ткани (11-, 18-, 19-, 21-гидроксилазы, изомера- 
зы, 3-В-оксистероид-дегидрогеназа, 20-десмолаза, 

ь лазы и др.). 
их ром в процесс рецепторов 
глюкокортикоидных гормонов, что ней 06 
словливать антикатаболические Во ее 
рования глюкокортикоилзависимого а 
белкового синтеза в период стресса вслед 
интенсивных физических нагрузок. 


Появление у спортсмена признаков эйфо- 
ь при одновременном снижении 


обусловлено приемом анабо- 
гормонов (Залесский, Дын- 


“мышечной 
ам быстрее вер- 
сокому уровню 


стероилов 


рии и агрессии 
утомляемости, что 
лических стероидных 


07). пои 
рис действия анаболических стероидов 
Ме 


сло) что харак- 
не очень сложен, 
еточном уров 
- рт только для анаболических стероидов, но 
терно 


и для ст 
екции 


сроидных гормонов вообще. После инъ- 
В мышцу анаболический стероид попадает 
В кровь. При пероральном приеме (например, в 
виде таблеток, капсул или порошков) анаболиче- 
ский стероид через желудочно-кишечный тракт 
поступает в печень, а затем в кровеносное русло, 
и с током крови разносится по всему организму, 
достигая структур-мишеней: клетки скелетных 
мышц, волосяные мешочки, сальные железы, 
определенные участки мозга и некоторые эндо- 
кринные железы, которые содержат специфичные 
рецепторы. Рецептор связывает молекулу стерои- 

да; образовавшийся комплекс транспортируется в 
клеточное ядро (заметим, что только свободные 

молекулы анаболического стероида способны об- 

разовывать такие комплексы с рецептором; 99% 

всего количества стероидов в крови существуют в 

связанной с белками плазмы форме, и только 1 % 

находится в свободной форме). Затем комплекс 

стероид—рецептор присоединяется к ядерной 

ДНК, что вызывает активацию синтеза информа- 

ционной РНК. Образовавшаяся в результате это- 

го процесса РНК покидает ядро, неся новую ин- 

формацию, и соединяется с рибосомальной РНК 

в цитоплазме клетки, вследствие чего на рибосо- 

мах начинается синтез белка. Усиление белкового 

синтеза обеспечивает увеличение числа белковых 

молекул, благодаря чему и происходит рост объе- 

ма и силы скелетных мыши. Но мышцы не начи- 

нают расти и крепнуть сами по себе, стероидное 

воздействие лишь обеспечивает благодатную поч- 

ву для такого роста. Чтобы использовать новый, 

повышенный благодаря анаболическому стероиду 

потенциал скелетной мышцы, ее нужно перио- 

дически стимулировать, т. е. подвергать постоян- 

ной тренировке. Без тренировочной стимуляции 

процесс белкового обмена пойдет в обратном на- 

правлении, что приведет к атрофии скелетных 

мышц. 

В организме человека происходит непрерыв- 
ный синтез новых и распад старых белковых мо- 
лекул, между количеством которых существует 
определенное равновесие. Именно благодаря это- 
му и осуществляется обмен веществ, т. е. заме- 
на старых тканей новыми. Как принято считать, 
анаболические стероиды воздействуют на этот 
цикл, усиливая потенциальные возможности мы- 
шечных тканей за счет вновь синтезированного 
белка и нарушая сложившееся равновесие между 
новыми клетками и отмирающими в. пользу пер- 
вых. Использование недобросовестными спорт- 
сменами анаболических стероидов обеспечивает 
им еще одно важное преимущество, связанное 





491 








с усиленным образованием в организме КФ. 
Именно благодаря креатинфосфатному механиз- 
му образуется значительная часть дополнитель- 
ной “силы”, которую обеспечивают стероиды. 
Считается, например, что анавар (оксандролон) 
значительно усиливает биосинтез КФ в мышшах. 
Вероятно, именно по этой причине многие спорт- 
смены отмечают, что анавар увеличивает силовые 
показатели без видимого увеличения массы тела. 
При регулярном попадании анаболических стеро- 
идов в мышечную клетку происходит усиленное 
усвоение азота, т. е. наблюдается положительный 
азотистый баланс. 

Предполагают также, что увеличение объема, 
силы и массы мыши может быть связано с уве- 
личением под воздействием анаболических сте- 
роидов объема крови в организме. Например, 
при приеме стероилов в течение двух-трех недель 
общий объем крови увеличивается на 10—20 %. 
Это, в свою очередь, ведет к усилению притока 
крови к работающим мышшам во время трениро- 
вочных занятий. Такое явление называется “сте- 
роидным насосом”. Кроме того, что этот “насос” 
“подкачивает” размер мышц, увеличивая их объ- 
ем и рельефность, возможно, он также обеспечи- 
вает и усиление работоспособности мышц. Рост 
работоспособности мышц предопределяет, в свою 
очередь, увеличение тренировочных нагрузок и 
становится стимулом для нового роста. Кроме то- 
го, увеличение объема крови в организме, благо- 
даря наличию большого количества эритроцитов, 
обеспечивает увеличение притока кислорода к 
мыищам. Увеличение объема крови в организме 
под влиянием анаболических стероидов особенно 
благотворно сказывается на выносливости спорт- 
сменов. После прекращения стероидной терапии 
объем плазмы крови возврашается к исходному 
уровню, а количество красных кровяных телец 
остается на прежнем повышенном уровне, что 
можно установить по увеличению гематокрита. 
Такое повышение содержания гемоглобина в кро- 
ви способствует росту аэробного потенциала. Не- 
трудно заметить, что этот эффект аналогичен эф- 
фекту, достигаемому при применении кровяного 
допинга, который незаконно используется мно- 
гими спортсменами мирового класса. Использо- 
вание стероидов обеспечивает увеличение массы 
красных кровяных телец к концу стероидного 
цикла и обеспечивает сохранение этого эффек- 
та в течение месяца после окончания примене- 
ния анаболических стероидов. Следует отметить, 
что до настоящего времени не существует одно- 
значного суждения, являются ли анаболические 





эффекты стероидов (увеличение объема мышц и 


силовых характеристик) дозазависимыми, или их 
действие обусловлено только индивидуальными 
особенностями организма. 

Предполагается также, что у спортсменов, 
принимающих эти препараты, увеличивается со- 
держание в организме гликогена. Еще одним 
связующим звеном между использованием ана- 
болических стероидов и ростом мышц является 


снижение активности катаболического гормона 
кортизола. Как известно, некоторые анаболиче- 
ские стероиды обладают способностью более эф- 
фективно воздействовать на кортизол, чем другие. 
Например, метандиенон имеет исключительную 
силу воздействия на кортизол; возможно, благо- 
даря этой способности он столь эффективен. 
Молекулы стероидов, содержащиеся в кро- 
ви, улавливаются рецепторами определенных 
органов-мишеней, о чем было сказано выше. 
После того как молекула передает свое инфор- 
мационное послание, она вновь оказывается в 
кровотоке, из которого снова может попасть в 
орган-мишень. Такой цикл может повторяться 
несколько раз, вплоть до метаболического преоб- 
разования и элиминации из организма с мочой. 
Метаболизм различных анаболических стерои- 
дов в организме человека происходит по-разному. 
Тестостерон, например, попав в организм, быстро 
превращается в дигидротестостерон, который уже 
обладает иным воздействием, поскольку связы- 
вается с рецепторами, отличными от рецепторов 
тестостерона. Для тестостерона характерна также 
и “ароматизация”, т. е. превращение в эстроген 
(женский половой гормон). Под этим термином 
понимают реакцию организма на избыток тесто- 
стерона, в результате чего интенсивно начинает 
функционировать механизм ароматизации как 
путь метаболической биотрансформации и де- 
токсикации тестостерона. Тестостерон или ан- 
дрогены при этом превращаются в эстрогены. 
Это как раз та реакция, от которой пользовате- 
ли анаболических стероидов всячески стараются 
“защититься”. Чаще всего ароматизация проис- 
ходит при использовании стероидов с сильными 
андрогенными свойствами и наличием двойных 
связей в кольце А. С ней связывают целый ряд 
порн эффектов, наиболее часто встречаю- 
щийся из которых — развитие грудных желез у 
я 
ровку препаратов, а также ог о. п 
ние анаболических р о 
генным действием. Некото орон 
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ароматизируются. что вызывает ИН 
копление эстрогена и проявление побочных - 
фектов. Легко ароматизируются такие тре к 
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попадания в организм 
В конечном итоге, почти все анаболические сте- 


роиды выводятся из организма с 
конъюгатов с глюкуроновой 
тами. 


Некоторые из анаболических стероидов обла- 
дают значительно большей эффективностью. Эф- 
фективность воздействия также во многом 
сит от индивидуальных особенностей 
пользователя. Препараты, обладающие наиболь- 
шим анаболическим эффектом, способствуют 
росту тканей в наибольшей степени. Хотя такие 
препараты, как анавар, винстрол и примоболан, 
традиционно называют препаратами с высокой 
степенью анаболического воздействия, при этом 
имеется в виду, что их анаболические свойства 
выраженно преобладают над андрогенными (вы- 
сокий андрогенный индекс). Фактически препа- 
раты, подобные анадролу, дианаболу и тестосте- 
рону, обладают гораздо большим анаболическим 
эффектом, нежели их перечисленные выше ана- 
логи. Некоторые инъекционные анаболические 
стероиды (дека-дураболин, метандиенон, суста- 
нон-250 и параболан), находясь в крови, обла- 
дают повышенной способностью соединяться с 
нужными рецепторами, поскольку они дольше 
могут находиться в свободной форме. При этом 
многое зависит от количества рецепторов в мыш- 
цах конкретного спортсмена. Этим РЕВ ЕЕЯ 
то, что некоторые атлеты, принимая Ни 
дозы анаболических стероидов, ео ке 
вышают результат, а для других даже ЕЕ 
зы сильнодействующих препаратов оказы 
И дженини рецепторы имеются 

некото 

в нетипичных зонах. Так, ен 
определенные анаболические ег пра 
появление угрей, высыпаний, ня 
что зависит от активности ‚#9 ОНО 
в коже. Этим также тать высоких дозах тесто- 
рых спортсменов, даже в грудных же- 
стерона, не наблюдается Уве 
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ИЛИ серной кисло- 


зави- 
организма 


личество эстрогеновых рецепторов, а у других — 
незначительное Этот фактор должен учитываться 
спортсменами, которые, несмотря на запрет и 
риск быть уличенным в приеме допинга, реша- 
ют все же использовать анаболические стероиды 
в практике подготовки 

Помимо генетического фактора, важным мо- 
ментом представляется и возрастная активность 
рецепторов к соответствующим анаболическим 
стероидам Имеются данные, согласно которым у 
молодых людей в возрасте до 20 лет активность 
рецепторов наибольшая. Анаболические стерои- 
ды в этом возрасте лучше усваиваются и дают 
максимальный результат. Таким образом, пред- 
ставители этой возрастной группы могут прини- 
мать небольшие дозы в течение более длительного 
периода времени и добиваться большего прироста 
результативности, нежели лица более старшего 
возраста. 

Результаты последних исследований свиде- 
т ельствуют о том, что снижение активности рецеп- 
торов, ведущее к уменьшению числа стероидных 
молекул, попадающих в клетку, начинается уже на 
третьей неделе цикла приема запрещенных ана- 
боликов. Также выяснилось, что положительный 
азотистый баланс — первичный признак анаболи- 
ческого воздействия стероида — не будет наблю- 
даться, если постоянно не увеличивать дозировку 
препаратов, что обусловлено довольно быстрым и 
прогрессирующим снижением чувствительности 
рецепторов по отношению к экзогенным стеро- 
идам. При излишней продолжительности стеро- 
идных циклов рецепторы оказываются до такой 
степени перестимулированными экзогенными 
стероидами, что они даже перестают реагировать 
на эндогенные андрогены. Таким образом, по 
принципу обратной связи прием анаболических 
стероидов приводит к нарушениям гормонально- 
го гомеостаза организма спортсмена. 

Из всего перечня известных препаратов только 
весьма ограниченное число средств (примоболан, 
провирон, дураболин, анавар, винстрол) может 
быть использовано женщинами-атлетками. Важно 
отметить, что даже при самой низкой дозировке, 
любой из этих стероидов может вызвать появле- 
ние физиологических признаков, характерных для 
мужчин. Это происходит потому, что любое коли- 
чество анаболического стероида, поступившего в 
женскую эндокринную систему, вызывает в ней 
серьезные изменения. Анаболические стероиды 
являются синтетическими производными муж- 
ских половых гормонов и поэтому могут вызвать 
нежелательные реакции в организме женщин. 
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К сожалению, в погоне за результатом спорт- 
смены часто не задумываются о последствиях 
приема стероидов (не говоря уже о спортивной 
неэтичности применения тестостерона и его ана- 
логов), поэтому в ближайшее время проблемы, 
связанные с использованием этих запрещенных 
препаратов, останутся. Именно поэтому мы осве- 
щаем этот вопрос для получения необходимой 
информации о негативных последствиях приема 
допинговых анаболических стероидов. 

Анаболики всегда причиняют определенный 
ущерб здоровью атлета. Ряд исследований указы- 
вает на возможность появления многих негатив- 
ных последствий через 15—20 лет после окончания 
приема препаратов. Характер проявлений побоч- 
ного действия анаболических стероидов в суще- 
ственной степени зависит от ряда факторов, среди 
которых наиболее важными являются: индивиду- 
альная реакция на препарат; половые и возрастные 
отличия; наличие острых или хронических заболе- 
ваний; величина дозы; длительность приема препа- 
рата. Особенно быстро развиваются и оказываются 
более выраженными отрицательные побочные эф- 
фекты приема анаболических стероидов у детей и 
подростков. Очень велико их негативное влияние 
на женский и юношеский организм (табл. 3.7). 

Побочные эффекты продолжительного при- 
менения тестостерона тоже хорошо известны. По 
механизму обратной связи он постоянно угне- 
тает выработку эндогенного гормона у мужчин, 
что приводит к разного рода патологическим со- 
стояниям после прекращения курса, например, 
гинекомастии. У женщин заметно грубеет голос 
и возникает гипертрихоз на лице, конечностях и 
других местах, где обычно обильное оволосение 
не встречается. 

Побочные эффекты различных анаболических 
стероидов можно обобщить следующим образом. 
В отличие от стимуляторов, которые позволяют 
использовать резервный запас сил организма, ана- 
болики увеличивают его и позволяют спортсме- 
ну выдержать нагрузки в несколько раз больше 
обычных. Однако вмешательство в нормальную 
гормональную деятельность вызывает пагубные 
побочные эффекты, в первую очередь, такие, как 
рост опухолей, проявление психических синдро- 
мов, печеночная и почечная дисфункция. Кроме 
того, это свойственное всем анаболическим сте- 
роидам появление акне, скопление жидкости в 
тканях. 

Весьма характерными для приема этих 
препаратов являются нарушения функции 
сердечно-сосудистой системы, в том числе, из- 


494 


менения в липидном обмене, проявляющиеся 
уменьшением содержания липопротеинов вы. 
сокой плотности (ЛПВП), предотвращающих 
атеросклероз, увеличение количества атероген_ 
ных ЛПНП. К числу нарушений со стороны 


ТАБЛИЦА 3.7 — Побочные эффекты, 
обусловленные неконтролируемым 
приемом анаболических стероидов 
([апагу, Ритоз, 1990; Кийп, 2002; Магаме/'аз е! а/ 
2005; Залесский, Дынник, 2007) 








Побочные эффекты андрогенных стероидов и] 





Органы репродуктивной системы 
мужчины: 

снижение уровня репродуктивных гормонов 
атрофия тестикулярной ткани 
олигоспермия (азоспермия) 
импотенция 

гипертрофия простаты 
гинекомастия 

приапизм 

женщины 

* нерегулярность менструаций 

* гипертрофия клитора 

> атрофия стенки мочевого пузыря 
* атрофия молочных желез 

* тератогенность 


Печень: 

* гепатоцеллюлярные альтеративные изменения 
* холестаз 

* гепатит 

* гепатоаденома 

* гепатокарцинома 


Кардиоваскулярная система: 

* повышенное содержание общего холестерина в крови 
* снижение липопротеинов высокой плотности 

* гипертензия артериальная 

* тромбоз внутрисосудистый 


Мышечная система. 

* ранние эпифизарные переломы у подростков 

* повышенная склонность к перерастяжению/разрыву мышц 
* повышенный риск возникновения миотендинитов 
Эндокринная система: 

* снижение толерантности к глюкозе 


Система дыхания 
* низкий (“глухой”) голос 


Кожа. 

® аспе уШдап$ 

* алопеция 

* гирсутизм 

» отечность кожи и подкожных тканей 


Мочевыводящая система. 


* подъем уровней креатина и азота в моче 
» рост опухоли Вильмса 


Иммунология и инфектология. 
® снижение уровней 19 А 

» гепатитВиС 

» Н\М-инфекция 

Психический статус. 

* агрессивное поведение 

* депрессия 

® психозы 

* наркотическая зависимость 
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сердечно-сосудистой системы 
приеме анаболических сте 
же установленное увеличение массы 
мышцы без адекватного увелич 
ее кровью (это наблюдали ву 
томии в Кельне лишь у экспе 
вотных). 


Поражение печени также относится ан а 
бочным действиям анаболических стероидов. В 
функциональных пробах наблюдаются показате- 
ли, не соответствующие норме: повышение ак- 
тивности аланин- и аспартатаминотрансфераз и 
гамма-глутамилтрансферазы, что указывает та 
нарушение целостности гепатоцитов. Имеются 
указания на наличие воспалительных процессов 
и возникновение гепатоцеллюлярной карциномы. 

При приеме анаболических стероидов наблю- 
даются психические нарушения: эйфория, уве- 
личение агрессивности. Отмечено появление за- 
висимости (например, возникновение депрессии 
после прекращения приема препаратов). Насту- 
пают также изменения в сексуальной сфере (по- 
вышение или, наоборот, ослабление либидо). 

В настоящее время нет ни одного синтетиче- 
ского анаболического стероида; не обладающего 
андрогенным побочным действием, которое осо- 
бенно проявляется у женщин. Обычно имеют ме- 
сто следующие эффекты вирилизации: огрубение 
голоса из-за уплотнения тканей гортани (необ- 
ратимо); увеличение клитора (необратимо); воз- 
никновение оволосения по мужскому типу (на- 
пример, рост волос на подбородке); изменения 
в распределении жира (например, уменьшение 
жировой ткани грудных желез); изменения мен- 
струального цикла. Побочными эффектами от 
применения анаболических стероидов у мужчин 
являются, кроме гинекомастии, уменьшение объ- 
ема яичек и появление олиго- и аспермии, что 
приводит к бесплодию У мужчин; изменение ри- 
сунка оволосения; жировые отложения. ы 

В результате остановки ростар ееевй 
хрящей в костях под влиянием а 
стероидов у детей и юных рые оны люда 
ется преждевременное пвебращение ре ее: 

Признаки острой почечной ОДО : 

ледст абдомиолиза описаны у спорт еменов» 
п бодибилдингом, на фоне посто- 
ре значительных доз ор 

е Комбинация стероидных препарг 
оервилОР: < содержащими креатин, 
с пишевыми добавками, р т. 

„ часто вызывает развитие признако 
В й паренхимы с формировани- 
Прежние, ломерулонефрита. 
ем мембраносвязанного гломерул 


спортсменов при 
роидов относится 1 ак- 
сердечной 
ения снабжения 
ниверситете ана- 
риментальных жи- 





Описаны цаже случаи появления опухоли 
Вильмса на фоне ускоренного старения (хотя в 
95 % случаев это злокачественное новообразо- 
вание почек, проявляющееся исключительно в 
раннем детском возрасте) у спортсменов, завер- 
шающих спортивные выступления и длительно 
использующих анаболические стероиды. Это мо- 
жет свидетельствовать о возможной роли стерои- 
дов проявлять свойства промоторов опухолевого 
роста или инициаторов процесса канцерогенеза. 

К быстро возникающим побочным действи- 
ям при применении анаболических стероидов 
относится снижение гуморального и клеточного 
звеньев иммунитета, когда любая инфекция ста- 
новится для спортсмена очень опасной. После 
прекращения приема анаболических стероидов 
наступает фаза снижения иммунобиологической 
реактивности организма, характеризующаяся по- 
вышенной восприимчивостью к болезням. 

Симптомы психологической зависимости от 
анаболических стероидов (применяемых в высо- 
ких дозировках) часто напоминают наркотиче- 
скую зависимость от опиатов. В этой связи раз- 
вивающаяся нервная система у подростков может 
быть особенно уязвима к побочным реакциям 
анаболических стероидов. Юношеский возраст 
также связывают с отсутствием “зрелого” сопро- 
тивления стероидиндуцированным реакциям, в 
том числе расстройствами настроения. Поэтому 
крайне важен дальнейший поиск доказательств 
существования прямых связей межлу гормональ- 
ным уровнем (гонадотропины, андрогены надпо- 
чечников), эмоциональной диспозицией и агрес- 
сивным поведением у спортсменов, что требует 
подробного их анализа в будущем. Однако уже 
сейчас можно констатировать, что высокий гор- 
мональныи фон оказывает значительное влияние 
на формирование побочных психологических ре- 
акций анаболических стероидов у спортсменов- 
подростков. ы: 

Спортсмены должны понять тот очевидный 
факт, что анаболические стероиды — это не толь- 
ко запрещенные, но и очень сильные лекарствен- 
ные препараты. Поэтому, заботясь не только о 
достижении высоких результатов, но ио спор- 
тивном долголетии и здоровье, от их применения 
следует вообще отказаться. 

Мы не можем не упомянуть о некоторых пре- 
паратах, которые были созданы как заменители 
анаболических стероидов. Речь идет прежде все- 
го о прогормонах и стимуляторах выработки эн- 
догенного тестостерона. Как отмечают Л. А. Ос- 
тапенко и М. В. Клестов (2002), в настоящее 
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время широко применяются определенные пре- 
параты фармакологического качества, которые до 
сих пор сертифицируют как диетические добавки. 
Несмотря на то что большинство из них относят к 
допингам, они свободно продаются практически 
во всех странах мира (в том числе и в Украине). 
Речь идет прежде всего о прогормонах нескольких 
генераций и стимуляторах выработки эндоген- 
ного тестостерона. Спортивная общественность 
относится к ним неоднозначно. Одни считают 
эти препараты чем-то вроде плацебо, другие же 
утверждают, что это модифицированные форму- 
лы тестостерона для перорального и транскутан- 
ного применения. 

Прогормоны — это соединения, близкие по 
структуре и свойствам к тестостерону и 19-нор- 
тестостерону (нандролону). Впервые прогормоны 
были применены спортсменами высокой квали- 
фикации из бывшей ГДР. Они вводили эти сред- 
ства в виде назальных спреев непосредственно 
перед стартом с целью повышения агрессивности 
и спортивной работоспособности. В последую- 
щем тема показалась перспективной многим уче- 
ным, работающим в сфере спортивной медицины 
и диетических добавок, и получила продолжение 
в разработке новых препаратов и форм их достав- 
ки в организм. 

В 1996 г., в США совершенно легально, даже 
без рецепта, начали продавать дегидроэпиандро- 
стерон (ОНЕА). Этот стероидный гормон есте- 
ственным образом вырабатывается организмом, и 
его добавка в рацион (25—50 мг в день) поднимает 
жизненный тонус, уменьшает проявления депрес- 
сии и обладает небольшим анаболическим эф- 
фектом. (Далее все названия прогормонов будут 
приведены только в их диольной форме, так как 
именно такая форма оказалась наиболее перспек- 
тивной и дала возможность получения эффектив- 
ных прогормональных препаратов на основе мо- 
лекулярного модифицирования.) Вслед за ОНЕА 
на американском рынке эргогенных средств по- 
явились стероидные добавки следующего поко- 
ления: андростендионы и норандростендионы, 
которые были официально сертифицированы как 
ДД. Промышленный синтез андростендиона и 
андростендиола был в 1997 г. налажен Патриком 
Арнольдом, а в 1998 г. в промышленном синтезе 
Дереком Корнелиусом, ведущим экспертом ши- 
роко известной фирмы по производству спортив- 
ного питания “Зуштах шпоуаНоп”, был получен 
норандростендион. В конце девяностых годов 
было окончательно доказано, что норандростерон 
и норэтиохоланолон, конечные продукты метабо- 





лизма нандролона, вырабатываются организмом 
человека. Последние несколько лет американ- 
ский рынок стероидных прогормонов резко уве- 
личивался, но 22 октября 2004 г. все 18 прогор- 
монов были запрещены Конгрессом США. Запрет 
вступил в силу с 15 января 2005 г. Однако ОНЕА 
запрет не коснулся — он единственный остался 
разрешенным к применению. 

Медицинская комиссия МОК применяла тер- 
мин “оуег-фе-сошиег ага” для обозначения того, 
что тот или иной стероидный препарат не требует 
рецепта, и его продажа никак не регистрирует- 
ся и не отслеживается, т. е., переводя дословно, 
он минует аптечный счетчик (сошшег). Сейчас 
ученые и чиновники МОК пришли к единому 
мнению относительно термина “прогормоны”, 
но иногда используют термин “прекурсор”, если 
хотят подчеркнуть, что именно этот прогормон 
является предшественником данного стероидного 
гормона. Так, например, 4-андростендиол и 4-ан- 
дростендион являются прекурсорами тестостеро- 
на, а их 19-нор-аналоги являются соответственно 
прекурсорами нандролона (19-нортестостерона 
или ретаболила). Исследования показали, что 
сроки выведения прогормонов значительно мень- 
ше, чем обычных анаболиков, т. е. у спортсмена 
было гораздо меньше шансов быть дисквалифи- 
цированным вследствие применения запрещен- 
ных анаболических стероидов. Тем не менее при- 
ем прогормонов ставил спортсменов в неравные 
условия. 

С учетом изложенного Российский постоянно 
действующий комитет по контролю наркотиков 
своим постановлением № 2/85-2002 от 28 октября 
2002 г. в Список сильнодействующих веществ, к 
которому относятся все наркотические вещества, 
включил также анаболические стероиды и основ- 
ные прогормоны: андростенедиол дипропионат, 
андростанолон, андростенедион, клостебол, ме- 
тандиенон (анабол, метандростенолон и др.), ме- 
тенолон, местеролон (провирон и др.), нандролон 
(дека-дураболин, ретаболил, феноболин и др.), 
19-норандростенедиол, 19-норандростенедион, 
оксандролон, станозолол, флуоксиместерон. Те- 
стостерон как основной мужской гормон в этот 
список не включен. 

ля оптималь й 
ах рост и р еж т 

тимуляция анабо- 


лических процессов внутри мышечных клеток и 
увеличение запасов АТФ. Это. лучше всего обе- 
спечивают 19-нор-4-андростендио 


ни 19-нор-4- 
андростендиол, применяемые в комбинации. Не 
менее важно повышение уровня лютеинизирую 
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Прогормон 
Героидног 
ОЛ И 4-ан- 
естостеро- 
ветственно 
стостерона 
зали, что 
ТЬНО МЕНЬ- 
портсмена 
сквалифи- 
запрещен 
кенее при 

неравные 


тостоянно 


щего рН в мужском организме 
последний способствует биосинте и 
на и превращению прогормонов в тест 
связи с запрещением `прогормонов, исследования 
по поиску новых эргогенных препаратов 1 ак 
действия позволили установить. : р 
ким эффектом обладает Экстракт из травы як 

ца стелющегося ( 7и/иу (егтеу(т15). ди 
ранее в США, Болгарии, России. а в ое 
время — под названием “Энергомакс бул 
(ООО “Биотек”, Киев) ив Украине. Следует от- 
метить, что экстракт из травы Тг., {егтезз не вне- 
сен в список запрещенных препаратов (возмож- 
НО, ТОЛЬКО ПОТОМУ, Что пока еще не разработаны 
тест-системы для его определения). 

Тг. {етгезии$ относится к семейству парнолист- 
никовых, происходит из Средиземноморья, но 
как сорняк (причем довольно вредоносный) про- 
израстает в умеренно теплых зонах прилегающих 
стран, в основном на Балканах, юге Украины и 
России. С химической точки зрения биологиче- 
ски активные вещества Тг. {еггези1$ представляют 
собой смесь стероидных сапонинов, а также фла- 
воноиды и алкалоиды. Именно стероидные сапо- 
нины и флавоноиды обусловливают весьма широ- 
кий спектр биологической активности экстрактов 
данного растения. Они стимулируют биосинтез 
эндогенного тестостерона. Предполагаемый меха- 
низм включает активацию выработки гипофизом 
лютеинизирующего гормона. Кроме того, сапо- 
нины и флавоноиды Тг. {етези!5 снижают уро- 
вень липидов, стимулируют сердечно-сосудистую 
и нервную системы. Некоторые из них обладают 


мягким мочегонным действием. ; . 
Препараты на основе Тг. {етези1$ в течение 
нескольких столетий используются в народной 
медицине стран Балканского полуострова и при- 
легающих территорий. Например, в Бодтавии ыы 
весьма популярны как средство от ря 
импотенции. Исследования последних ай 
мя о м атозоидов, 
по 
еее под влиянием ети 
основе Тибшиз. В официальную ревкома тех 
ипидемическое средство входит та 


поскольку 
тестост еро- 
остерон. В 


что именно та- 





Ио ния под названием 
из этого расте» 

ма сапонинов_ 

“трибуспонин. а основе Тг. {е1те$п$ 


й епаратов н = 
Би Я ндогенного тестостерона из 


повышать р ним внимание спортсме- 
ивлек/ з спор- 
начально ИР пизирующихся в силовых видах се 
нов, специ. - олиязжато болгарские тяжелоатл Е 
та. Есть свед т использовали их при нараш 





зи мышечной мавсы Впослжелии © злой же 
Кроме того ИНН также культуристы 
пользовать а О авторы рекоменатютаиое 
 ПОВыЖеНия Е на основе Тг. 1еггези$ для 
- ЕВ хронически сниженного уровня те- 
стостерона (прежде всего, после приема высоких 
доз анаболических стероидов). Ре зультат при этом 
проявляется в течение первой недели приема. 

Щ Побочные эффекты препаратов на основе 
Тг. {егтези!$ связаны прежде всего с повышени- 
ем уровня тестостерона. У женщин и детей мо- 
жет наблюдаться вирилизация, поэтому не ре- 
комендуется применять препарат женщинами 
и подростками до 18 лет. Возможна индивиду- 
альная непереносимость к некоторым сапони- 
нам. В таком случае следует отменить препарат 
или использовать противоаллергические сред- 
ства. В ряде случаев наблюдаются явления лег- 
кого желудочно-кишечного расстройства, также 
проходящие после отмены препарата. Свойства 
отдельных широко используемых препаратов на 
основе Тг, {еггези1$ описаны в главе 2. 

Таким образом, препараты на основе Тг. 
{егтези1$ не отнесены к допинговым, имеют до- 
статочно широкую область применения и хоро- 
шую эффективность при минимуме побочных 
эффектов. Лучшие современные препараты для 
стмуляции синтеза тестостерона включают ком- 
плекс сапонинов Тг. {егтезий$ в комбиниции с 
хризином в качестве антиэстрогенного компо- 
нента. Также в них часто содержится экстракт 
травы бо\ Райпейо, тормозящий пролиферацию 
и рост клеток предстательной железы. Помимо 
увеличения физической работоспособности при 
использовании препаратов на основе Тг. {еггези5, 
спортсмены, контролирующие количественные и 
качественные показатели своей репродуктивной 
функции, отмечают улучшение физиологических 
свойств спермы: повышение плотности, увеличе- 
ние количества сперматозоидов и их подвижно- 
сти, рост уровня фруктозы и АТФ. 

Существование значительного количества 
синтетических производных тестостерона и их 
использование недобросовестными спортмена- 
ми привело к принятию соответствующих мер со 
стороны \АРА. Медицинская комиссия МОК 
и международные спортивные федерации под- 
черкивают, что преимущества, которые получает 
пользователь собственно синтетических анаболи- 
ческих стероидов, несправедливы по. отношению 
к другим спортсменам. Это определяет и жесткие 
меры, и порядок допинг-контроля для употребля- 
ющих анаболические стероиды. 


еше в 1960-х год и 





Установление факта приема тестостерона и 
его производных было и остается одной из са- 
мых сложных проблем в современном антидо- 
пинговом контроле в связи с метаболическими 
и фармакокинетическими особенностями пре- 
парата. Естественный тестостерон циркулирует в 
крови, интенсивно метаболизирует, превращаясь 
в 17-кето-метаболиты, прежде всего андростерон 
и его производные. Допинговый, т. е. экзогенный 
тестостерон, также вовлекается в интенсивный 
метаболизм, и через непродолжительное время 
как бы исчезает. Метаболиты естественного гор- 
мона выводятся с мочой, которую отбирают для 
анализа на допинг и в которой собственное со- 
держание тестостерона очень незначительно. В 
связи с этим доказать факт применения допинга 
достаточно сложно. В случае регистрации в про- 
бе наличия метаболитов нандролона или станозо- 
лола применение допинга считается доказанным. 
Отличить эндогенный тестостерон от экзогенного 
долгое время — до 1984 г. — не удавалось, поэто- 
му тестостерон как допинг никак не определялся. 

Хотя и было известно, что после введения те- 
стостерона его концентрация увеличивается, по- 
том плавно снижается, однако эта динамика вид- 
на только при лабораторном эксперименте. При 
проведении допинг-контроля имеется всего одна 
проба с данной концентрацией. Измерение этой 
одной концентрации не дает окончательно ответа 
на вопрос о применении экзогенного тестостеро- 
на, так как естественный тестостерон присутству- 
ет в моче мужчин и женщин в довольно широком 
диапазоне концентраций — от 10 до 100 нг-мл! и 
более. 

Первым стал определять тестостерон как до- 
пинг профессор М. Донике, основатель и дирек- 
тор Института биохимии спорта (Антидопинговой 
лаборатории в Кельне). Он синтезировал реагент 
МУТЕА, который превращал молекулы тестосте- 
рона, анаболических стероидов и их метаболитов 
в удобные для анализа соединения. Затем стало 
принято измерять не концентрацию тестостеро- 
на, а отношение концентраций тестостерона (Т) 
и эпитестостерона (Е), его естественного изомера, 
роль которого и происхождение в то время были 
совершенно неизвестны. Введение тестостерона 
резко изменяло отношение Т к Е. За норму отно- 
шения Т/Е была взята единица. Хотя разброс зна- 
чений Т/Е был тоже велик — от 0,1 до 3,5 и даже 
выше, тем не менее, при Т/Е > 6 можно было 
утверждать, что это допинг-проба положительная. 
Затем было выведена величина отношения Т/Е в 

популяции атлетов и здоровых нетренированных 


людей и детально отработана процедура анализа 
Эта процедура определения тестостерона была 
введена на Олимпийских играх в Лос-Анджелесе 
в 1984 г. 

Однако в связи с учетом индивидуальных осо- 
бенностей и технических сложностей опреде- 
ления появились первые ложноположительные 
результаты измерения уровня тестостерона, что 
было просто неприемлемо. В Норвегии, а потом в 
Австралии, были обнаружены индивидуумы, у ко- 
торых отношение Т/Е стабильно удерживалось на 
уровне 7,0. За ними наблюдали достаточно долго, 
но величина отношения Т/Е оставалась неизмен- 
ной. Последующие исследования в Швеции пока- 
зали, что вероятность такого явления достаточно 
высока и в популяции встречается у одного инди- 
видуума из 2000—3000. Таким образом, среднеста- 
тистическая антидопинговая лаборатория могла 
в год давать один или два ложноположительных 
результата. 

Отметим, что в СССР также были такие спор- 
тсмены с высоким естественным Т/Е, один из 
которых — талантливый прыгун в длину, пока- 
зывавший стабильные результаты за 8 м дальше 
планки, другой — известный фехтовальщик. Они 
были совершенно несправедливо дисквалифици- 
рованы в конце восьмидесятых годов. 

Поэтому для полной уверенности в правильно- 
сти (и справедливости!) положительного тестиро- 
вания на допинг необходим был дополнительный 
метод. Финские ученые еще в 1970-е годы, на- 
блюдая бодибилдеров, постоянно употреблявших 
анаболические стероиды, отметили, что у них из- 
меняется стероидный профиль: уменьшается кон- 
центрация естественных андрогенных стероидов, 
искажаются соотношения между андрогенными 
и остальными стероидами. На хроматограмме, 
где стероиды представлены в виде характерной 
последовательности пиков различной интенсив- 
ности, это искажение профиля бросается в глаза 
(рис. 3.5). Количественный подсчет соотношений 
не составляет труда, и именно изучение стероид- 
ного профиля спортсменов является тем источни- 
ком дополнительной информации, подтверждаю- 
щей применение тестостерона и других сильных 
анаболиков (см. рис. 3.5). 

Следует, однако, отметить, что такие методи- 
ки определения на тестостерон применимы толь- 
а о ребром циклические 
профиле женщин не тии верный 

ляют задать статисти- 


чески достоверные границы между нормой и от- 
клонением от нее. $ 
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РИСУНОК 3.5 — Хроматограмма и масс-спектр по вы- 
деленным ионам метаболита метандростенолона 














Сложно и с учетом стероидного профиля от- 
дифференцировать 5-а-дигидротестостерон от 
тестостерона. В Хиросиме в 1994 г. на основа- 
нии изменения соотношений андростандиолов в 
стероидном профиле было показано, что все ки- 
тайские легкоатлеты и пловцы употребляли диги- 
дротестостерон — самый мощный по анаболиче- 
скому действию метаболит тестостерона. Поэтому 
методы исследования наличия у атлетов запре- 
щенных стероидов с течением времени все более 
усложняются и делаются более чувствительными. 
К сожалению, проблему полного запрета рим 
андрогенных стероидов осложняет тот факт, что 
тестостерон, в отличие от большинства анаболи- 
ческих стероидов, избежал включения в Список 
сильнодействующих веществ, составленный По- 
стоянно действующим комитетом по контролю 
наркотиков, так что его хранение и ранено 
е подпадают под действие репрессивных 


ровка н Е с реп . 
механизмов. И, наконец, крупнейшие, но одно 
временно не совсем легальные, производители 


тестостерона постепенно переходят на использо- 
вание сырья естественного происхождения, что 
существенно затрудняет применение методов из- 
мерения изотопного соотношения при выявлении 
допинговых нарушений 

Использование атлетами анаболических стеро- 
идов в качестве допинга строго запрещено МОК, 
национальными и международными спортивны- 
ми федерациями. Факт идентификации анабо- 
лических стероидов и их главных метаболитов в 
моче спортсменов рассматривается как серьезное 
нарушение. Поэтому ответственность аналитиче- 
ской лаборатории, выполняющей подобные ана- 
тизы, весьма высока. Это означает, что анализ 
должен иметь абсолютную достоверность, быть 
подтвержденным и не вызывающим никаких со- 
мнений методом. Для достоверной идентифика- 
ции и достижения низких порогов обнаружения 
анаболических стероилов в столь сложных матри- 
цах, какими являются физиологические жидко- 
сти, необходим высокочувствительный и высоко- 
селективный метод. В связи с этим медицинская 
комиссия МОК обязала лаборатории, аккредито- 
ванные ею, выполнять протеомный анализ на до- 
пинг либо методом хромато-масс-спектрометрии 
высокого разрешения, либо с использованием 
тандемной масс-спектрометрии (МС/МС), а так- 
же ядерно-магнитного резонанса, инфракрасной 
спектроскопии, оптического флюоресцентного 
анализа, радиоиммунологической диагностики, 
иммуноферментного, радиорецепторного анализа 
и других диагностических методов молекулярной 
биохимии. 








ДРУГИЕ АНАБОЛИЧЕСКИЕ АГЕНТЫ 
(ПОДКЛАСС $ 1.2) 


К подклассу $ 1.2 Списка запрещенных ве- 
ществ и методов (2008) относятся кленбутерол, 
селективные модуляторы андрогенных рецепто- 
ров (ЗАЕМ), тиболон, зеранол, цилпатерол. При 
этом отмечается, что список веществ этого под- 
класса не является исчерпывающим. 

Селективные модуляторы андрогенных рецеп- 
торов (Зеесйуе Апдго?еп Кесерюог Модша‘юг$, 
ЗАЕМ) — относительно новая группа физиоло- 
гически активных веществ, нашедших свое при- 
менение в практике спортивной подготовки. Пер- 
вым, и пока единственным сертифицированным 
как ДД представителем этой группы веществ яв- 
ляется диадрон (транс-4-гидрокси-3-метокси- 
коричная кислота), выпускаемый компанией 
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МНР (США) под названием ЗАВМ-Х (одна та- 
блетка ЗАВМ-Х содержит 200 мг активного ве- 
шества, в упаковке 60 таблеток). Если верить 
данным фирмы-производителя, данный препа- 
рат воздействует исключительно на андроген- 
ные рецепторы мышечной ткани и обеспечивает 
более мощный, чем при употреблении анаболи- 
ческих андрогенных стероидов, анаболический 
эффект, практически не проявляя при этом по- 
бочных эффектов (сравнение действия анабо- 
лических стероидов и ЗАКМ-Х представлено на 
рис. 3.7). 

ЗАВМ-Х рекомендуют применять спортсме- 
нам, специализирующимся в силовых видах спор- 
та, в частности, в бодибилдинге: при массе тела 
до 70 кг рекомендуется принимать не более одной 
таблетки в день, а свыше 70 кг — по две, одну 
таблетку утром и одну вечером. Курс приема не 
должен превышать 60 дней, затем следует сделать 
перерыв в приеме. 

Вместе с тем научные данные, касающиеся как 
эффективности, так и безопасности применения 
ЗАВМ-Х в спортивной подготовке, в доступной 
литературе отсутствуют. Очевидно, сам факт вклю- 
чения данного препарата в Список запрещенных 
веществ и методов делает невозможным проведе- 
ние соответствующих научных исследований. 










НН 


и стероиды 


у 


И [ Тестостерон, прогормоны ь 










Отсутствие 


тканевой 
специфичности 





АЕ 






ВЕРА 
тканевой специфичности 
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Кленбутерол и цилпатерол (зилпатерол) отно- 


сятся к классу В‚-адреномиметиков, поэтому ИХ 
фармакология рассмотрена в соответствующем 
разделе. 


Зеранол не является лекарственным препара- 
том. Это высокоэффективный синтетический ана- 
болик, обладающий эстрогенными свойствами. В 
силу своих анаболических свойств это вещество 
нелегально используется в животноводстве для 
стимуляции роста мышечной массы и повышения 
усвояемости кормов. По данным исследователей 
нескольких стран, после однократного введения 
зеранол обеспечивает в течение 120 дней прирост 
живой массы бычков на 10 % 

Применение зеранола может причинить суще- 
ственный риск здоровью человека. Известно, в 
частности, что, поступая с продуктами животно- 
го происхождения в организм человека, зеранол 
может вызывать клинические признаки гиперэ- 
строгенизма, бесплодие, нарушения в развитии 
детей и подростков. Существуют также данные о 
том, что зеранол может стать причиной развития 
онкологической патологии. Следует отметить, что 
использование зеранола в животноводстве запре- 
щено в странах Европейского Союза (Директивы 
Евросоюза 89/662/ЕЕС, 90/425/ЕЕС, 96/22/ЕС, 
96/23/ЕС) и в Российской Федерации (Указание 
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РИСУНОК 3.7 — Сравнение действия анаболических стероидов и ЗАВМ-Х 
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Главного государственного ветеринар 
спектора от 4.10.99 № 12-7-1/900. Пра 
СНЫ о енногю ветеринарного над- 
о Зарин гормональных стимуляторов 
соо ое (ИИ животного 
ь ые приказом Мин- 

сельхозпрода России от 18.08.99 № 604 и ло 
документами). другими 
Тиболон (ливиал); химическая структура (7а 
17) -17-гидрокси-7-метил-19-норпрегн-5(10)- 
ен-20-ин-3-он; в отличие от зеранола, является 
лекарственным препаратом. Это синтетический 
стероид, который имеет тканеспецифические гор- 
моноподобные эффекты: эстрогенное действие 
оказывает на костную ткань, гестагенное — 

эндометрий, андрогенное — на печень. 

Фармакокинетика. Тиболон быстро и пол- 
ностью всасывается, появляется в крови через 
30 мин после перорального приема. Максималь- 
ная концентрация в крови отмечается через 4 ч 
после приема. Биотрансформируется с образо- 
ванием трех фармакологически активных ме- 
таболитов: 3-@-ОН-тиболон и 3-В-ОН-тиболон 
обладают преимущественно эстрогенной актив- 
ностью, дельта-4-изомер тиболона обладает про- 
гестагенной и слабой андрогенной активностью. 
Ск 3-9-ОН- и 3-В-ОН-метаболитов достигаются 
через 1—1,5 ч, период полувыведения составляет 
около 7 ч, причем метаболиты тиболона не нака- 
пливаются. Выводится тиболон главным образом 
в виде метаболитов, преимущественно с фекали- 
ями, неболыное количество — с мочой. Период 
полувыведения метаболитов тиболона составляет 
около 45 ч. 

Фармакологическое действие. Тиболон ста- 
билизирует гипоталамо-гипофизарную систему 
в климактерический период, когда функциониро- 
вание яичников прекращается. Этот центральный 
эффект проявляется благодаря сочетанию гормо- 
нальных свойств препарата (эстрогенных, проге- 
стагенных и слабых андрогенных). 

Тиболон в суточной дозе 2,5 мг подавляет се- 
крецию гонадотропинов у женщин в ИУ 
паузе и ингибирует овуляцию у фертильных жен- 
щин. В этой дозе он не стимулирует эндометрий 
у женщин в постменопаузе. Лишь У немногих 
пациенток отмечалась небольшая пролифера- 
ция эндометрия, степень которой не ры 
с увеличением сроков приема препарата. о 
был отмечен стимулирующий эффект тиболс 

я ю оболочку влагалища. Доказа- 


на на слизистун : 
но. что указанная доза препарата предотвращает 
: ы фатов и кальция 


остеопороз, снижает уровень фос 





ого ин- 





а по ор- 
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сыворотке крови в постменопаузальный пери- 
од. Снижает выраженность климактерической ве- 
гетативной дисфункции (приливы, повышенное 
потоотделение, головные боли), улучшает либидо 
и психоэмоциональное состояние (повышает уро- 
вень центральных и периферических опиоидов). 

Показания к применению: менопауза (есте- 
ственная и хирургическая), профилактика остео- 
пороза при эстрогенной недостаточности. Тибо- 
лон следует принимать внутрь не разжевывая, по 
2,5 мг (одна таблетка) один раз в день (в одно и то 
же время суток). Первой принимается таблетка из 
верхнего, обведенного в рамку ряда, которая по- 
мечена днем, соответствующим дню начала при- 
ема, последующие — в направлении, указанном 
стрелкой. Улучшение достигается в течение не- 
скольких недель, оптимальный курс лечения три 
месяца и более. В процессе лечения необходим 
регулярный контроль соответствующих лабора- 
торных показателей у больных с гиперхолестеро- 
лемией, нарушением функции почек и сахарным 
диабетом. Следует иметь в виду, что на фоне при- 
ема тиболона возможно снижение уровней обще- 
го и свободного тироксина и тироксинсвязываю- 
щего глобулина. 

Противопоказания: гиперчувствительность, 
гормонозависимые опухоли (или подозрение на 
них), влагалищное кровотечение неясной этио- 
логии, тромбофлебит и тромбоэмболия (в том 
числе, в анамнезе), тяжелые нарушения функции 
печени, беременность, кормление грудью. 

Побочные эффекты: со стороны нервной си- 
стемы и органов чувств — головная боль или 
мигрень, головокружение, депрессия. Прочие: 
кровянистые выделения из влагалища, боль в мо- 
лочных железах или животе, отек голеней, кож- 
ный зуд, повышение массы тела, тошнота, сыпь, 
избыточное оволосение, изменение показателей 
функции печени, себорейный дерматоз. 

Меры предосторожности: 

* тиболон не предназначен для использова- 
ния в качестве контрацептива; 

+ прием дозы выше рекомендованной может 
вызвать влагалищное кровотечение. При необхо- 
димости использовать более высокие дозы реко- 
мендуется дополнительное назначение прогеста- 
гена, например, курсами по 10 дней каждые три 
месяца; 

» прием тиболона не рекомендуется начинать 
до истечения одного года после последней мен- 
струации. Если начать прием препарата раньше, 
могут появиться нерегулярные кровянистые вы- 
деления; 
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® при переходе на прием тиболона после при- 
менения другого гормонозаместительного сред- 
ства рекомендуется сначала вызвать кровотечение 
отмены путем назначения прогестагена для того, 
чтобы устранить возможно уже имеющуюся ги- 
перплазию эндометрия; 

® во время продолжительного приема стерои- 
дов с гормональными свойствами рекомендуется 
периодически проходить медицинское обследо- 
вание; 

* прием тиболона следует прекратить при по- 
явлении признаков тромбоэмболии, изменении 
лабораторных показателей функции печени или 
развитии холестатической желтухи. 

Следует постоянно наблюдать за состоянием 
пациенток с любым из следующих состояний: 

® нарушение функции почек, эпилепсия или 
мигрень (или эти заболевания в анамнезе), так 
как прием стероидов с гормональными свойства- 
ми может способствовать задержке жидкости; 

® гиперхолестеролемия, так как во время при- 
ема тиболона отмечались случаи изменения ли- 
пидного профиля сыворотки; 

® нарушение углеводного обмена, поскольку 
тиболон может снижать толерантность к глюкозе 
и увеличивать потребность в инсулине или других 
антидиабетических препаратах. 

Во время приема тиболона может повышать- 
ся чувствительность пациенток к антикоагулян- 
там в связи с повышением фибринолитической 
активности крови (снижение уровня фибриноге- 
на; повышение концентрации антитромбина Ш, 
плазминогена и увеличение фибринолитической 
активности плазмы). 

Таким образом, можно констатировать, что к 
подклассу $ 1.2 относятся вещества, различные 
по химической структуре, механизму действия, 
безопасности применения, эффективности и до- 
казанности их эффекта в практике спортивной 
подготовки. 


ГОРМОНЫ И ГОРМОНОПОДОБНЫЕ 
ВЕЩЕСТВА (КЛАСС $ 2) 


К классу $ 2 Списка запрешенных веществ и 
методов (2009) относятся: эритропоэтин (ЭПО); 
гормон роста (соматотропин, соматотропный гор- 
мон — СТГ), инсулиноподобные факторы роста 
(включая 1СЕ-1), механические факторы роста; 
гонадотропины (например, ЛГ, ХГЧ) (запреще- 
ны только для мужчин); инсулины; кортикотро- 
пины. 


_ ОО 


Если спортсмен не докажет, что концентрация 
запрещенного вещества данного класса вызвана 
физиологическим или патологическим состояни- 
ем, то проба будет считаться содержащей какую- 
либо из запрешенных субстанций, перечисленных 
в приведенном выше списке, когда концентрация 
запрещенной субстанции или ее метаболитов, ли- 
бо маркеров и(или) их соответствующие соотно- 
шения в пробе спортсмена, превышают нормы, 
являющиеся обычными для людей, и вряд ли мо- 
гут соответствовать обычной эндогенной выра- 
ботке организмом. 

Если в результате применения надежного ме- 
тода лаборатория сообщает, что запрещенная суб- 
станция имеет экзогенное происхождение, проба 
будет считаться содержащей запрещенную суб- 
станцию и будет сообщаться о положительном, 
т. е. неблагоприятном для спортсмена, результате 
допинг-теста. 

Эритропоэтин представляет собой гликопро- 
теиновый гормон, точнее цитокин, основной 
регулятор эритропоэза, который стимулирует 
образование эритроцитов из поздних клеток- 
предшественников и повышает выход ретикулоци- 
тов из костного мозга в зависимости от потребления 
кислорода. До тех пор пока не нарушена оксиге- 
нация тканей, концентрация ЭПО, так же, как и 
количество циркулирующих эритроцитов, остается 
постоянной. Выработка ЭПО регулируется на уров- 
не транскрипции его гена, а поскольку единствен- 
ным физиологическим стимулом, увеличивающим 
количество синтезирующих ЭПО клеток, является 
гипоксия, ни выработка, ни метаболизм эритропо- 
этина от его концентрации в плазме не зависят. В 
организме здорового человека находится примерно 
2,3.108 эритроцитов, время жизни которых состав- 
ляет в среднем 120 дней. Следовательно, в орга- 
низме постоянно должно происходить обновление 
пула эритроцитов со скоростью примерно 2,3 млн 
клеток за одну секунду. Система дифференцировки 
эритроидных клеток должна строго регулировать- 
ся лля поддержания постоянного уровня цирку- 
лирующих эритроцитов при нормальных услови- 
ях. Кроме того, эта система должна быть высоко 
чувствительна к изменению количества кислорода 
в организме. В настоящее время получено множе- 
ство данных, свидетельствующих о том, что клю- 
ен м еопоминео контроль 

ритроидного ряда, яв- 
ляется циркулирующий в крови ЭПО. 

эпо — чрезвычайно активны 
зывающий свое действие во 
лярных концентрациях. Небо. 


й гормон, ока- 
рганизме в пикомо- 
льшие колебания его 
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Бе 
и- 
ко 


рта к существенным 
5 ритропоэза, а нормальный 
диапазон его концентраций колеблется от до 4 до 
26 МЕлл '. Поэтому пока концентрация гемогло- 
бина не станет ниже 105 г-л-', концентрация ЭПО 
не выходит за указанный диапазон и выявить ее 
повышение невозможно (если только не знать 
ее исходные значения). Эритроцитоз приводит 
к подавлению выработки ЭПО по механизму от- 
рицательной обратной связи. Это обусловлено не 
только повышением доставки кислорода к тканям 
из-за увеличения числа циркулирующих эритро- 
цитов, но и увеличением вязкости крови. Для 
спортсмена это означает снижение продукции 
собственного гормона при введении экзогенного 
и нарушение механизмов регуляции выработки 
эритроцитов. Поэтому используя ЭПО в качестве 
допинга спортсмену следует задуматься о даль- 
нейшей судьбе продукции эритроцитов в своем 
организме. 

Долгое время вопрос о клетках, в норме про- 
дуцирующих ЭПО, оставался открытым. Это бы- 
ло связано прежде всего с отсутствием прямых 
методов идентификации клеток, синтезирующих 
гормон. Идентификацию клеток проводили кос- 
венными методами, включая способность тех 
или иных культур тканей синтезировать продукт 
ш уйго. Считалось, что основными кандидатами 
на роль ЭПО-продуцирующих клеток являются 
клубочковые клетки, а также клетки проксималь- 
ной части канальцев. Клонирование гена ЭПО, 
а также разработка методов гибридизации 1 Им, 
позволяющая идентифицировать непосредствен- 
но те клетки, в которых происходит экспрессия 
тех или иных генов, изменило представления о 
природе клеток, синтезирующих ЭПО. Методом 
гибридизации ш $Ии было показано, что клетки, 
в которых синтезируется мРНК ЭПО, не явля- 
ются гломерулярными или тубулярными. По- 
видимому, основным местом синтеза ЭПО в 
почках являются интерстициальные клетки или 

капиллярные эндотелиальные клетки. Как уже 
отмечалось, главным фактором, регулирующим 
продукцию ЭПО, является гипоксия. В условиях 
гипоксии количество циркулирующего в плазме 
ЭПО возрастает примерно в 1000 раз и достигает 
5—30 ЕД-мл"'. В многочисленных экспериментах 
с изолированной почкой показано, что она со- 
держит сенсоры, реагирующие на изменения кон- 


центрации кислорода. 
Еще }. Зсва$ег и сотрудники в 1987 г. исследо- 


вали кинетику продукции ЭПО в ответ на гипок- 


сию. Было показано, что примерно через 1 ч после 
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установления гипоксии количество мРНК ЭПО в 
почке возрастает, и мРНК продолжает накапли- 
ваться в течение 4 ч. При снятии гипоксии уро- 
вень МРНК ЭПО быстро снижается. Изменения 
количества плазменного и почечного ЭПО, выяв- 
ляемые с помощью эритропоэтин-специфических 
антител, происходят строго параллельно с из- 
менением количества мРНК с соответствующим 
лаг-периодом. Полученные в данной работе ре- 
зультаты свидетельствуют о том, что при гипок- 
сии стимулируется 4е поуо продукция ЭПО. 

В лаборатории $. Копгу в 1989 г. исследова- 
ли процесс индукции синтеза ЭПО с помощью 
метода, гибридизации ш Ни на тканевых срезах 
коркового вешества почки. Было обнаружено, 
что в условиях анемии продукция ЭПО значи- 
тельно возрастает, хотя интенсивность гибриди- 
зации с МРНК ЭПО в индивидуальных клетках 
остается без изменений. Показано, что усиление 
продукции ЭПО связано с увеличением числа 
клеток, синтезирующих гормон. По мере восста- 
новления нормального гематокрита количество 
эритропоэтин-синтезирующих клеток быстро 
уменьшается, причем кинетика изменения корре- 
лирует с кинетикой снижения количества МРНК 
ЭПО и циркулирующего гормона. Данные гисто- 
логического анализа свидетельствуют о том, что 
ЭПО синтезируется интерстициальными клетка- 
ми корковой части почки. 

Показано, что от 5 до 15 % плазменного ЭПО 
у взрослых имеет внепочечное происхождение. И 
если у эмбрионов основное место синтеза ЭПО — 
печень, то во взрослом организме печень также 
является основным органом, продуцирующим 
ЭПО, но внепочечный. Этот вывод был подтверж- 
ден в недавних экспериментах по выявлению 
МРНК ЭПО в различных органах. По-видимому, 
изменение основного места синтеза ЭПО в тече- 
ние онтогенеза является генетически детермини- 
рованным событием. 

Синтез ЭПО в организме опосредован значи- 
тельным количеством биохимических кофакторов 
и стимуляторов. Предполагается, что гипоксия 
приводит к снижению уровня кислорода в специ- 
фических сенсорных клетках почки, что вызывает 
усиление продукции простагландинов в клубоч- 
ковых клетках. Показано, что простагландины 
играют важную роль в стимуляции продукции 
ЭПО. Ингибиторы синтеза простагландинов ока- 
зывают подавляющий эффект на продукцию ЭПО 
при гипоксии. Основной вклад в биосинтез про- 
стагландинов при гипоксии вносит, по-видимо- 
му, циклооксигеназная система. При гипоксии 








едении ионов кобальта) проис- 
ходит высвобождение нейтральных протеаз и ли- 
зосомных гидролаз в почках, которые, как было 
показано, также стимулируют продукцию ЭПО. 
Высвобождение лизосомальных ферментов, по- 
видимому, ассоциировано с увеличением продук- 
ции иГМФ. Показано, что лизосомальные фер- 
менты активируются при участии протеинкиназ, 
которые, в свою очередь, активируются цАМФ. 
При гипоксии наблюдается индукция актив- 
ности фосфолипазы А„, что приводит к возрас- 
танию уровня арахидонатов, которые при участии 
циклооксигеназы превращаются в эндоперокси- 
ды. Отмечено, что гипоксия является оптималь- 
ным условием для активности циклооксигеназы. 
Вероятно, важную роль в этих биохимических со- 
бытиях играет кальциевая система: ионы кальция 
стимулируют активность фосфолипазы А, и об- 
разование простагландина. Простаноиды, в свою 
очередь, могут индуцировать активность адени- 
латциклазы и запускать каскад биохимических 
событий, приводящих к фосфорилированию и ак- 
тивации гидролаз. Какова роль гидролаз и како- 
ва цепочка, приводящая в конце концов к усиле- 
нию синтеза ЭПО, остается пока невыясненным. 
Стимулирующей биосинтез ЭПО активностью 
обладают также некоторые гормоны гипоталамо- 
гипофизарной системы, тиреоидные гормоны и 
некоторые стероидные гормоны. Специфическим 
индуктором продукции ЭПО являются ионы ко- 
бальта, механизм действия которых на систему 
биосинтеза ЭПО пока не ясен. Эта система яв- 
ляется привлекательной экспериментальной мо- 
делью для изучения индукции биосинтеза ЭПО. 
Молекула ЭПО человека, в которой на долю 
углеводного компонента приходится 40—50 % мо- 
лекулярной массы (молекулярная масса гликопро- 
теида 32—36-10} а. е. м., а расчетная молекулярная 
масса белковой части — 18 399-103 а. е. м.), состоит 
из 193 остатков аминокислот. Величина изоэлек- 
трической точки ЭПО низкая (рН 3,5—4,0), что 
обусловлено наличием сиаловых кислот в терми- 
нальных положениях углеводных цепочек эритро- 
поэтина. Изоэлектрическая фокусировка плаз- 
менного ЭПО в полиакриамидном геле позволяет 
выявить несколько фракций, идентичных по мо- 
лекулярной массе, но различающихся по величи- 
не их изоэлектрических точек, что свидетельству- 
ет о гетерогенности в структруре углеводной части 
гормона. Отщепление сиаловых кислот при обра- 
ботке нейраминидазой или при кислотном гидро- 
лизе приводит к потере стабильности гормона ш 
Ууо, но не влияет на его активность ш мно. В 


(а также при вв 


четырех участках к белковой цепи присоединены 
гликозидные остатки, которые могут пред 
различные сахара, поэтому существует н сколько 
разновидностей ЭПО с одинаковой биологиче- 
ской активностью, но несколько отличающиеся 
по своим физико-химическим свойствам. 

В результате анализа аминокислотной после- 
довательности ЭПО человека выявлено три по- 
тенциальных сайта М-гликозилирования, которые 
включают консенсус-последовательность Азп-Х- 
Зег/Тьг. В экспериментах по обработке гормона 
М-гликозидазой, специфически отшепляющей 
олигосахаридные цепочки, связанные с аспара- 
гиновым остатком М-гликозидной связью, бы- 
ло подтверждено предположение о наличии трех 
сайтов М-гликозилирования в молекуле ЭПО. В 
результате экспериментов по обработке гормо- 
на О-гликозидазой установлено, что он содержит 
также олигосахаридные цепочки, связанные с бел- 
ковой частью посредством О-гликозидных связей. 

Ген ЭПО (Сепе: [07421/ЕРО] егушгороейп) 
состоит из пяти экзонов и четырех интронов. Ген 
кодирует белок, состоящий из 193 аминокислот- 
ных остатков. Идентифицированы четыре вида 
РНК, участвующих во взаимодействии с геном 
ЭПО, причем два вида представлены в экстрак- 
тах после введения хлорида кобальта значительно 
меньшим числом копий, чем в нормальных экс- 
трактах. Эти данные указывают на наличие не- 
гативных регуляторных факторов (вероятно, ри- 
бонуклеопротеидов), участвующих в регуляции 
экспрессии гена эритропоэтина. Предположение 
о негативной регуляции экспрессии гена ЭПО 
было подтверждено Зетепта С. и сотрудниками 
в 1990 г., которые получили серию трансгенных 
мышей, несущих кодирующую часть гена ЭПО 
человека и различные фрагменты 5'-фланкирую- 
щей области. Анализ экспрессии гена у различных 
трансгенов позволил идентифицировать три регу- 
ляторных элемента гена эритропоэтина человека: 

* позитивный регуляторный элемент, необхо- 
димый для индукции экспрессии гена эритропоэ- 
тина в печени; 

* негативный регуляторный элемент: 

* регуляторный элемент, необходимый для 
индуцибельной экспрессии гена в почках. 

Было экспериментально показано, что суще- 
ствуют два участка инициации транскрипции ге- 
на ЭПО, несущих множество сайтов инициации. 
При нормальных условиях инициация транс- 
крипции происходит с ограниченного числа сай- 
тов, расположенных на обоих участках. При ин- 
дукции анемии или обработке хлоридом кобальта 
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количество функционирующих сайтов инициа 
ции транскрипции на обоих участках возрас ее 
Во всех случаях получение ЭПО и 
трудностями, связанными с выделением и ее 
тивированием клеток, нестабильностью а 
ции гормона и, наконец, низкой концентранией 
его в культуральных жидкостях. к 

Принципиально иной подход к получению 
больших количеств высокоочишенного ЭПО был 
связан с применением методов генной и клеточ- 
ной инженерии. Была сделана попытка создания 
бактериального _продуцента ЭПО. Продуцируе- 
мый в Езснейсма соН белок узнается антителами 
против ЭПО и имеет молекулярную массу, при- 
мерно соответствующую  дегликозилированно- 
му ЭПО человека. Известно, что бактериальные 
клетки имеют систему гликозилирования, прин- 
ципиально отличающуюся от эукариотической. 
Поэтому получить корректно гликозилированный 
белок в бактериальных клетках невозможно. В 
случае ЭПО получение корректно гликозилиро- 
ванного гликопротеина имеет принципиальное 
значение. Следовательно, создание продуцента 
гормона на основе бактериальных клеток являет- 
ся нецелесообразным. Эффективный продуцент 
биологически активного как т Уйго, так и т ум о 
ЭПО может быть получен только на основе кле- 
ток высших животных. 

При исследовании свойств рекомбинантно- 
го ЭПО было показано, что наличие неполного 
углеводного компонента (молекулярная масса 
ЭПО, синтезированного в этой системе равна 
23.10? а. е. м.) не влияет на активность гормона 
1 мно, но значительно снижает его активность 
т мм. В то же время полное отщепление угле- 
водной части с помошью гликозидаз приводит к 
80 %-ной потере биологической активности гор- 
сте п уйго. Эти данные находятся в про- 
ющими представлениями о 
омпонент ЭПО не является 
строго необходимым для его активности т моя 

В 1989 г. был проведен детальный и 
структуры рекомбинантного эпо, орон 
помощью осле ковка 

в гено\ : 

ре шие синтезируются два типа эпо 

& _ ите а-формами), различающихся 
(названиыхби- ито М-связанных углеводных 
по степени ион м ее онейнри 
цепочек. Би-форма 2. т. существенно 
ветвленный углеводный компонент, у - 

биологической активности от н: 

отличается по используемого в качестве 
тивного эритропоэтие о, ктивность би-формы 
стандарта: биологическая а 


мона в те: 
тиворечии с существу 
том, что углеводный к 


ЭПО т муо в 7 раз ниже, а т уйто — в 3 раза вы- 
ше. Биологическая активность тетра-формы ЭПО 
очень близка к активности нативного ЭПО. Эти 
данные указывают на существенную роль струк- 
туры углеводного компонента для биологической 
активности эритропоэтина ш умо. По-видимому, 
более высокая активность т уйго тех форм эритро- 
поэтина, которые содержат неполный углеводный 








компонент, связана с облегчением взаимодей- 


ствий эритропоэтина с рецепторами. В то же вре- 
мя, по-видимому, именно углеводный компонент 
обеспечивает стабильность гормона в организме и 
соответственно высокий уровень биологической 
активности в тестах ш у1\о. 

К середине 1980-х годов, путем внедрения че- 
ловеческого гена ЭПО (локализованного у чело- 
века на седьмой хромосоме в области 119-124) в 
овариальные клетки хомячков, был получен пер- 
вый рекомбинантный ЭПО. Рекомбинантный 
В-ЭПО человека, полученный методом генной 
инженерии (рекормон), идентичен по аминокис- 
лотному составу естественному ЭПО человека. 
Рекормон обеспечивает гибкий и экономичный 
метод эффективного лечения анемии в сочета- 
нии с высоким профилем безопасности и отлич- 
ной переносимостью. Благодаря использованию 
рекормона значительно сокращается необходи- 
мость в проведении гемотрансфузий, которые на 
сегодняшний день являются наиболее распро- 
страненным методом коррекции анемии. Так, со- 
гласно многочисленным исследованиям, исполь- 
зование рекормона позволяет восстанавливать 
нормальный уровень гемоглобина и исключать 
необходимость в заместительных гемотрансфу- 
зиях у онкологических больных, страдающих 
анемией. При этом наблюдается значительное 
улучшение качества жизни этих больных; зна- 
чительно снижается риск заражения, который 
существует при коррекции анемии с помощью 
темотрансфузий в процессе лечения вирусных 
инфекционных заболеваний, таких, как ВИЧ и 
тепатит С. Рекормон выпускается в виде удоб- 
ного устройства для введения и индикации пре- 
парата (шприц-ручка). 

Вместе с тем имеются незначительные отли- 
чия по составу гликозидных остатков, которые 
влияют на физико-химические свойства всей 
молекулы гормона. Так, например, обнаружены 
определенные отличия в распределении электри- 
ческого заряда для отдельных типов ЭПО. Пре- 
параты ЭПО производятся различными фарма- 
цевтическими фирмами в пяти видах: ©, В, ретард 
(МЕЗР), би ©. 
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С 1988 г. используются а-ЭПО и В-ЭПО. При 
подкожном введении их биодоступность состав- 
ляет около 25 %, максимальная концентрация в 
крови — через 12—18 ч, период полувыведения — 
до 24 ч (при внутривенном введении — 5—6 9). 
ЭПО-ретард (МЕЗР) используется в течение по- 
следних нескольких лет, действует дольше, чем 
другие препараты ЭПО. 5-ЭПО на сегодня счи- 
тается наиболее эффективным и наименее аллер- 
генным, имеет наивысшую степень чистоты. Это 
связано с тем, что его получают методами генной 
инженерии в клетках человека (некоторые недо- 
бросовестные спортсмены и спортивные врачи 
считают, что это делает его неопределяемым). На 
самом деле, д-ЭПО только на 99 % идентичен че- 
ловеческому. ®-ЭПО, который получают из почек 
хомяков, больше всех других препаратов ЭПО от- 
личается от человеческого, поэтому он наиболее 
прост для выявления. Продается только в странах 
Восточной Европы и Южной Америки. 

Рекомбинантные биоаналогичные ©-ЭПО раз- 
личных производителей, даже имеющие положи- 
тельное заключение Комитета по лекарственным 
средствам для человека (Сотищее юг Места! 
Ргодис5 Юг Нитап зе — СНМР) Европейско- 
го агентства по лекарственным средствам, могуг 
иметь разные свойства, степень чистоты и, главное, 
обладать различной биологической активностью. 
Когда были проанализированы препараты ЭПО 
различных производителей, то в 5 из 12 иссле- 
дованных продуктов выявились существенные от- 
клонения в силе действия между различными се- 
риями, в трех образцах — неприемлемые уровни 
бактериальных эндотоксинов. 

Другое исследование заключалось в сравне- 
нии 11 препаратов ЭПО (полученных от вось- 
ми производителей), представленных на рынках 
вне ЕС и США, по содержанию, силе действия 
и изоформному составу действующего вешества 
(ЭПО). Биоактивность т уйго колебалась в преде- 
лах 71—226 %, при этом показатели 5 образцов не 
соответствовали спецификациям. Среди отклоне- 
ний в изоформном составе названы: присутствие 
одной или более дополнительных кислых и(или) 
основных изоформ, а также измененное количе- 
ственное соотношение различных изоформ. Были 
выявлены также межсерийные отличия; некото- 
рые продукты не соответствовали собственным 
спецификациям, т. е. производители не обеспе- 
чивали адекватного контроля производственных 
процессов. Количество действующего вещества 
также не всегда соответствовало заявленному. Та- 
кие отклонения от заявленных параметров могут 
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иметь важное клиническое значение, поскольку 
могуг привести к передозировке или, наоборот, 
введению более низкой дозы. Приведенные дан. 
ные со всей ясностью указывают на угрозу ис- 
пользования рекомбинантных ЭПО без медицин- 
ских показаний. 

В медицинской практике ЭПО применяет- 
ся для лечения анемий различного генеза, в том 
числе, у онкологических больных, больных с 
хронической почечной недостаточностью. По- 
скольку, как отмечалось выше, в организме эн- 
догенный ЭПО образуется в почках, больные с 
хронической почечной недостаточностью всегда 
страдают от анемии. Кроме этого, снижение кон- 
центрации ЭПО в плазме крови человека и, со- 
ответственно, количества эритроцитов, наблюда- 
ется при следующих патологических состояниях 
и заболеваниях: 

® вторичная полицитемия; 

® неадекватная стимуляция 
эпо; 

» доброкачественные заболевания почек (ги- 
дронефроз); 

® общая гипоксия тканей; 

® нарушение кровоснабжения почек 

® снижение концентрации кислорода в окру- 
жающей среде; 

* хроническое обструкционное заболевание 
легких; 

® заболевания сердечно-сосудистой системы 
(сброс крови справа налево); 

* аномалии структуры молекулы гемоглобина 
(серповидно-клеточная анемия); 

* воздействие на организм оксидов углерода 
вследствие курения; 

® артериосклероз почечной артерии; 

® отгоржение трансплантата; 

® аневризмы почечных сосудов. 

До появления рекомбинантного ЭПО таким 
больным регулярно проводились гематрансфу- 
зии как цельной крови, так и эритроцитарной 
массы. Однако с 1989 г. необходимость в таких 
процедурах отпала, поскольку их заменило вве- 
дение препаратов ЭПО. В ряде случаев анемии 
другого происхождения также успешно лечатся с 
помошью рекомбинантного ЭПО. Тот факт, что 
введение рекомбинантного ЭПО индуцирует до- 
полнительный эритропоэз даже при полностью 
интактном эндогенном уровне ЭПО, использу- 
ется аутологичными донорами крови. Как аль- 
тернатива переливанию эритроцитарной массы, 
терапия высокими дозами ЭПО оказывается эф- 
фективной антианемической мерой в качестве те- 


собственного 











рапии сопровождения при 


лечении хр а 
полиартритов, СПИДа хронических 


некоторь 


ательств. До 
езис гипертонии как 


и проведении 
ЭПО обычно 


этот же пре- 


Ритроцитов под вли- 
янием ЭПО, в свою очередь, приводит к повы- 


шению содержания кислорода на единицу объема 
крови и, соответственно, к увеличению кислород- 
ной емкости крови и доставки кислорода к тка- 
ням. В конечном итоге повышается выносливость 
организма. Сходные эффекты достигаются при 
тренировочных занятиях в условиях среднегорья, 
когда недостаток кислорода в воздухе вызывает 
состояние гипоксии, что стимулирует выработку 
эндогенного ЭПО. Естественно, что по сравне- 
нию с использованием рекомбинантного препа- 
рата, гипоксическая тренировка является физио- 
логическим механизмом регуляции эритропоэза 
и улучшения кислородтранспортной функции ге- 
р к 
моглобина, что собственно и есть целью приме- 
нения ЭПО как допинга. 

Благодаря действию ЭПО на кислородную 
емкость и транспорт кислорода в ткани, это ве- 
щество вызывает повышение работоспособности 
в видах спорта с преимущественным проявлени- 
ем аэробной выносливости. К таким спортивным 
дисциплинам относятся все вида легкоатлетиче- 
ского бега, начиная от 800 м, а также все виды бе- 
га на лыжах и велосипедные гонки. Кроме того, в 
последнее время в культуристических публикаци- 
ях стали появляться сведения, что ЭПО способен 
заменить массовое использование анаболических 
стероидов. Препараты ЭПО применяются в соче- 
тании со станазололом, инсулином и соматотроп- 
ным гормоном (СТГ). к 

Препараты ЭПО являются хорошо переноси- 
мыми фармакологическими средствами, тео 

а стов. Одна- 
практически не имеют побочных эффектов. Одна 
передозировка ЭПО и неконтролируемое при- 
ых г ести к увеличению вязкости 
ори чению риска воз- 
л еличе и 
ледовательно, к УВ 
и ий в системе кровообраще- 
никновения нарушен Их 
вплоть до тромбозов периферических сосу- 
ния, с - й и, обычно 
лии легочной артерии, 
дов и тромбоэмбо, Опасность воз- 
й к летальному исходу. 
приводяше* < фектов ЭПО 
ия указанных побочных эф 
а ведении тренировок в средне- 
возрастает при прове? ее 
и обезвоживании организма. 
горье, а также пру 


Вместе с тем существуют данные, что дли- 
тельное применение препаратов ЭПО может быть 
опасным для здоровья, а иногда и для жизни. В 
частности, с применением ЭПО связывают по- 
стоянные головные боли у спортсменов, разви- 
вающиеся вследствие сгущения крови и нару- 
шения ее циркуляции в головном мозге. Кроме 
того, может нарушиться обмен железа: повыша- 
ется потребность организма в нем при наличии 
относительно небольшого запаса в печени. При 
введении экзогенного железа оно начинает депо- 
нировать в печени, вследствие чего связанный с 
избытком железа цирроз печени проявляется че- 
рез 20—25 лет. 

История использования  рекомбинантного 
ЭПО человека (общепринятые в научной литера- 
туре аббревиатуры гтНиЕРО, г-НиЕРО, Ши-ЕРО, 
ГЕРО) в спорте началась в 1977 г., когда впервые 
ЭПО в очищенном виде выделен из мочи челове- 
ка. Внедрение и борьба с ЭПО в практике спор- 
тивной подготовки и соревнований как запрещен- 
ного препарата прошло по следующим этапам: 

® 1985 г. — клонирован ген ЭПО; 

* 1987 г. — в Европе впервые стал доступен 
рекомбинантный ЭПО; 

® 1987—1990 гг. — несколько смертельных 
случаев среди голландских и бельгийских велоси- 
педистов связывают с использованием ЭПО; 


® 1988 г. — Международная федерация лыж- 
ного спорта включает ЭПО в список допинговых 
средств; 


® 1989г. — ЕРА (Еоодапа Отшз Адтииианоп — 
государственный орган США, контролирующий 
производство и распространение лекарств в стра- 
не) разрешает производство рекомбинантного 
эпо; 

® 1990г. —применение ЭПО запрещено МОК; 

® 1993—1994 гг. — [ААЕ, при активном уча- 
стии профессора М. Донике, внедряет процедуру 
забора крови на восьми соревнованиях розыгры- 
ша Кубка мира; 

» 1997 г. — Международный союз велосипе- 
дистов и Международная федерация лыжного 
спорта утверждают процедуру выборочного те- 
стирования по крови перед началом соревнова- 
ний, установив предельно допустимые уровни 
гематокрита и гемоглобина. Хотя превышение 
установленных показателей не является основа- 
нием для дисквалификации, однако проведение 
этой процедуры направлено на защиту организма 
спортсмена от возникновения возможных ослож- 
нений, связанных с повышенным гемоглобином 
и гематокритом; 
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® 1998 г. — разоблачение случаев использова- 
ния ЭПО на велогонке “Тур де Франс” широко 
освещается средствами массовой информации; 

® 1999 г. — интенсифицированы исследова- 
ния по разработке надежного метода обнаруже- 
ния ЭПО к играм Олимпиады в Сиднее. ы 

Поскольку естественный и рекомбинантный 
ЭПО имеют почти идентичную аминокислотную 
структуру, рекомбинантный ЭПО чрезвычайно труд- 
но отличить от своего физиологического аналога. 

Современный арсенал методов, предназначен- 
ных для определения ЭПО, включает прямые и 
косвенные подходы. Прямой метод основывается 
на идентификации тех незначительных отличий, 
которые обнаружены при изучении естественного 
эндогенного ЭПО и ЭПО, полученного методом 
генной инженерии. В частности, некоторые ис- 
следователи пытались использовать различия в 
распределении электрического заряда, которые 
установлены для двух указанных разновидностей 
молекул ЭПО. На основании этих различий пред- 
принимались попытки разделить два типа моле- 
кул с помощью метода капиллярного электро- 
фореза. И хотя принципиально такое разделение 
возможно, для этого требуются большие объемы 
мочи (до | л, что, по понятным причинам, непри- 
емлемо для практики). 

Предпочтение отдается косвенным методам, 

которые требуют лишь небольших объемов об- 
разцов крови или мочи. Примерами косвенно- 
го метода обнаружения ЭПО являются следу- 
ющие: 
° * отклонения от нормального уровня содер- 
жания в биосреде образца. Этот факт означа- 
ет, что установленное превышение уровня ЭПО 
должно отличаться от вариаций физиологическо- 
го или патологического характера. Однако ис- 
пользование данного критерия возможно только 
В том случае, если диапазон колебаний показате- 
ля достаточно узок, по сравнению со значения- 
ми, которые обнаруживаются после экзогенного 
введения препарата. Последнее возможно только 
при использовании крови в качестве образца для 
проведения допинг-теста; 

* регистрация биохимических показателей, 
величина которых зависит от концентрации ЭПО. 
Такой подход может быть основан на измерении 
содержания в сыворотке растворимого трансфер- 
ринового рецептора ($Т{В), уровень которого воз- 
растает после введения рекомбинантного ЭПО. 
Однако аналогичные изменения данный показа- 


тель претерпевает после тренировок в условиях 
среднегорья; 





» определение в моче продуктов распада фи. 
брина и фибриногена после введения ЭПО 

В настоящее время практически невозможна 
достоверная идентификация случаев экзогенного 
введения ЭПО в организм. Поэтому для контро- 
ля используются изменения физиологических па- 
раметров крови, которые обнаруживаются после 
введения ЭПО. Так, Международный союз вело- 
сипедистов использует критерий максимального 
значения гематокрита (50 % для мужчин). Между- 
народная федерация лыжного спорта в качестве 
такого критерия установила максимально допу- 
стимые значения гемоглобина (165 г-л-! для жен- 
щин и 18,5 гл”! для мужчин), а также уровня ре- 
тикулоцитов не более 0,2 %. В случае превышения 
указанных предельных величин, установленных 
при проведении контрольной процедуры до сорев- 
нований, соответствующий спортсмен отстраняет- 
ся от участия в соревнованиях в целях защиты его 
здоровья. Однако и гемоглобин, и гематокрит — 
это показатели, на которые оказывают воздействие 
многие факторы. В частности, оба этих показателя 
могут существенно изменяться даже после одного 
занятия на выносливость среднего объема. Кроме 
того, эти показатели характеризуются значитель- 
ной индивидуальной вариабельностью. Поэтому 
одно только превышение величины гематокри- 
та более 50 % не может служить доказательством 
факта злоупотребления ЭПО. 

Для улучшения контроля за использованием 
препаратов ЭПО в качестве допинга УУАРА ввело 
модус ведения паспорта крови спортсмена. Па- 
спорт крови — одна из разработок \УАЛА, направ- 
ленная прежде всего на выявление эритропоэтина 
и его аналогов. С ее помощью по 30 различным 
показателям формируется единый компьютерный 
гематологический профиль каждого спортсмена, 
для начала — в тех видах спорта, где необходима 
выносливость. К внедрению и доработке програм- 
мы паспортизации крови присоединились уже 
10 стран, в том числе Швеция, Норвегия, США, 
Канада и Германия. Российское антидопинговое 
агентство эту инициативу одобряет, но внедрить 
ее собирается после окончательной доработки 
всех медицинских и юридических аспектов. 

Для проведения анализов, вносимых в паспорт 
крови спортсмена, \УАРА рекомендует использо- 
вание аппаратуры компании Зузтех (Япония) или 
дочерней компании ЕЁМА. Эта марка полностью 
автоматических гематологических анализаторов 
последнего поколения завоевала максимальный 
индекс доверия в точности оценки показателей 
крови. 
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_В период интенсивных тренировочных 
тий и профессиональных занятий Орном еоб 
ходимо постоянно проводить г матодотичесия 
анализ для определения количества рип к 2 
и их параметров (объем, насыщение ыы 
ном), уровня гемоглобина и гематокрита ее 
= ‚ява чтобы гематокрит повышался а 

© — это приводит к сгущению крови, что В 
свою очередь, чревато ухудшением микроцирку- 
ляции крови в мышцах и внутренних органах, 


заня- 


р к тромбофилии можно оценить по марке- 
ру Р-димер). Кроме этого, необходим полный 
контроль обмена железа (концентрация 


железа 
в сыворотке, общая и ненасыщенная железос- 
вязывающая способность. процент насыщения 


железом, трансферрин, ферритин, С-реактивный 
белок) и определение уровня фолиевой кислоты 
и витамина В,, в крови. Все эти соединения не- 
обходимы для правильного эритропоэза и нельзя 
допускать их дефицит в период занятий спортом. 
Кроме указанных выше тестов необходим кон- 
троль уровня самого ЭПО. 

Кристаллический соматотропин (гормон роста) 
из гипофизов животных получили Лай и Эванс 
в 1944 г., ав 1956 г. был выделен человеческий 
СТГ. В 1957 г. Рабен описал методику экстракции 
человеческого СТГ и вскоре показал его эффек- 
тивность в клинике. В употреблении СТГ в 1974 г. 
был уличен итальянский спринтер П. Меннеа, а 
впоследствии — и многие другие атлеты. 

Гормон роста является, несомненно, в спор- 
тивной среде самым “популярным” из пептидных 
гормонов. Как справедливо заметил несколько лет 
назад в журнале “Мага! Водубий т апа Ейпезз” 
М. Маккормик, если просмотреть хотя бы пять 
культуристических журналов за один и тот же ме- 
сяц, то, как минимум, в трех из них обнаружатся 
статьи, посвященные этому гормону. Тем не ме- 
нее повышенный интерес к СТГ имеет обратную 
сторону — значительная часть того, что написано 
о нем в спортивных журналах, не имее 

й научной основы. 
ие соматотропин — это полипептид 
й й 22 000 а. е. м., состоящий 
с молекулярной массой НИЕ 
из 191 аминокислотного остатка. Он к р 
ся только в гипофизе; у взрослого 
рее зимя ие СТГ в гипофизе составляет 
еринеане-ое Интенсивность секреции ег 
в Е ее Она высока в первые три го- 
зависит от возраста. твори ний 
да жизни (выше, чех = с асте. Ночная секреция 
сны ыдрмыриитиньс рее Следует также 
СТГв 3 раза превышает д 


т под собой 


помнить, что любые нарушения сна или ограни- 
чения сна в ночное время заметно снижают уро- 
вень секреции СТГ. 

Ст способствует росту скелета, робту и диф- 
Ференциации органов, приросту массы тела (си- 
нергично с половыми и тиреоидными гормона- 
ми, а также витамином 1). Важно понимать, что 
вырабатываемый вследствие этого гормон роста 
не оказывает непосредственного воздействия на 
организм, а лишь стимулирует выброс в кровь 
инсулиноподобных факторов роста (1СЕ) и со- 
матомединов, через которые и реализуется дей- 
ствие СТГ. (Проблема состоит в том, что печень 
способна вырабатывать лишь ограниченное ко- 
личество этих веществ. И если гормоны вводить 
инъекциями извне, они лишь побуждают печень 
к выработке и выбросу этих веществ, не оказывая 
на организм прямого воздействия.) Действие СТГ 
включает три компонента: 

* создание оптимального уровня субстратов 
для роста (углеводов, жиров, аминокислот, мине- 
ральных веществ и др.); 

* стимуляцию синтеза факторов роста; 

* прямое действие на ткани, в которых име- 
ются рецепторы СТГ. 

Экспериментальные и клинические иссле- 
дования этих компонентов физиологического 
действия СТГ проводились в научных центрах 
многих стран. Тем не менее ни одно из них не 
касалось эффективности применения гормона 
роста в спорте (во всяком случае, такие данные в 
открытой научной литературе отсутствуют). Ниже 
приводятся основные данные этих исследований: 

» наиболее важной функцией экзогенного 
СТГ является увеличение соматического роста у 
гипофизарных детей. Он стимулирует рост ске- 
лета и мягких тканей и оказывает выраженный 
метаболический эффект в каждодневном гомео- 
статическом функционировании; 

» СТГ перемешает окислительный метабо- 
лизм в сторону использования жирных кислот, 
экономя гликоген и белок для анаболических 
процессов и роста; 

» общая продукция инсулина за сутки за- 
метно увеличивается при использовании СТГ, а 
возросший уровень чувствительности к инсулину 
ферментных систем приводит к стимулированию 
биосинтеза белка; 

® СТГ стимулирует мобилизацию липидов из 
жировых депо, обеспечивая уменьшение перифе- 
рийных запасов жира, снижая респираторный ко- 
эффициент и увеличивая количество свободных 
жирных кислот в плазме крови; 
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* СТГ стимулирует рост хрящей; 

® СТГ значительно стимулирует биосинтез 
белка, но тип белка существенно отличается от 
того, который синтезируется за счет мышечной 
работы; 

®* мышечная гипертрофия, достигаемая с по- 
мощью СТГ, представляется главным образом 
итогом формирования коллагена, а не сократи- 
тельных протеинов; 

* СТГ, возможно, эффективен при катаболи- 
ческих изменениях, вызванных возрастными про- 
цессами и изнуряющими болезнями, при прямых 
и секундарных остеопорозах, а также для уско- 
ренного заживления переломов костей; 

° в 1990-х годах и до настоящего времени 
экспериментальные и клинические исследования 
подтверждали наличие у препарата СТГ кардио- 
тонического эффекта. 

Метаболические эффекты СТГ заключаются 
в наращивании массы белка, экономии углево- 
дов и стимуляции липолиза (высвобождения жир- 
ных кислот из жировых депо и “сжигания” их в 
качестве преимущественного источника энергии). 
СТГ увеличивает синтез хондроитинсульфата и 
коллагена, укрепляет соединительную ткань, су- 
хожилия, кости и хрящи, что, видимо, и являет- 
ся одной из главных причин выраженного увели- 
чения силовых показателей, которое наблюдается 
У некоторых спортсменов. Некоторые бодибилде- 
ры и пауэрлифтеры убеждены, что таким образом 
гормон роста защищает их от травм, вероятность 
которых резко возрастает параллельно росту рабо- 
чих весов, сопровождающих прием анаболических 
стероидов. Кроме того, увеличение костей, хрящей, 
сухожилий и внутренних органов делает атлета дей- 
ствительно массивным, что сохраняется на долгое 
время. При применении СТГ уменьшается выде- 
ление с мочой натрия, калия, хлора и фосфатов. 
Активность печеночных ферментов при этом мо- 
жет повышаться. Период циркуляции СТГ в плаз- 
ме крови равен 40—60 мин, однако метаболические 
эффекты СТГ сохраняются в течение 24—40 ч. 

У 30—40 % пациентов применение СТГ сопро- 
вождается образованием антител к нему, однако 
только у 5 % антитела имеют свойство нейтрали- 
зовать терапевтический эффект гормона. На фо- 
не СТГ-терапии может проявиться гипотиреоз, в 
связи с чем необходимо контролировать уровень 
тиреоидных гормонов и при необходимости на- 
чать их дополнительное введение. Среди побоч- 
ных эффектов СТГ-терапии можно упомянуть 
легкую анорексию и головную боль. Следует пом- 
нить о потенциальном диабетогенном эффекте. 


До середины 1980-х годов существовал только 
препарат натурального СТГ, который добывался 
из гипофиза трупов. Когда в 1985 г. прием С 
стали связывать с чрезвычайно редко встречаю_ 
щейся болезнью Крейтифельда—Якоба (хрони- 
ческий прогрессирующий энцефалит со смер- 
тельным исходом, вероятно, вирусного генеза), 
которая влекла за собой слабоумие и смерть, иЗ- 
готовители стали снимать препарат с производ- 
ства. Сегодня уже почти не продают человеческий 


СТГ для инъекций (исключение — литовский 
соматотропин); во многих странах был наложен 
запрет на использование препаратов СТГ, полу- 


чаемых из гипофизов человека. 

Сегодня все препараты СТГ делятся по спо- 
собу их получения на гомологичные, добываемые 
из гипофизов трупов; синтетические, имеющие в 
своем составе на одну аминокислоту (метионин) 
больше, чем человеческий гормон роста; реком- 
бинантные, получаемые с помощью генной инже- 
нерии. Последние являются наиболее качествен- 
ными препаратами СТГ. 

Препараты СТГ представляют собой светлый 
порошок, заключенный в стеклянный флакон, к 
которому прилагается ампула с раствором (как 
правило, это раствор новокаина). Готовый рас- 
твор должен быть введен немедленно либо хра- 
НИТЬсЯ в ХОЛОДИЛЬНиИке, НО не более 24 ч. Следу- 
ет хранить в холодильнике и неиспользованный 
препарат. Хотя биологическая активность сома- 
тотропина начинает снижаться лишь спустя четы- 
ре недели хранения при комнатной температуре, 
лучше хранить его при температуре не выше 4 °С. 

Несмотря на отсутствие данных об исследо- 
ваниях возможностей применения СТГ в спор- 
тивной практике, опыт культуристов показывает, 
что инъекции СТГ могут увеличить объемы мышц 
и уменьшить запасы жира. Однако есть и такие 
культуристы, кто не получил даже и доли ожидае- 
мого эффекта. К сожалению, отсутствуют досто- 
верные данные о том, каково соотношение лиц, 
достигших и не достигших желаемого эффекта. 
В литературе встречаются следующие предполо- 
жения относительно возможной причины отсут- 
ствия результатов: 

* дозировка препарата была слишком низкой 
и(или) он применялся недостаточно долго. Эти 
проблемы вполне объяснимы, поскольку препа- 
раты гормона роста очень дороги; 

* тренировка в прохладном зале и(или) .про- 
живание в холодном климате подавляет высвобож- 
дение СТГ. Возможно, этот фактор снижает эф- 
фективность экзогенно вводимого гормона роста; 
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* прием глюкозы снижает СТГ 
означает, что, если спортсмен 
соким уровнем глюкозы в крови или 
екции гормона рост 
болические эффекте 
снижены; 

ы некоторые гормоны подавляют или сводят 
к нулю желаемые анаболические эффекты сп 
К ним относятся соматостатин, прогестероны и 
глюкокортикоиды. То же справедливо и для мно- 
гих неиротрансмиттеров и их аналогов: фентола- 
мина, изопреналина, атропина и др. Некоторые 
другие лекарства, например, хлорпр 


-реакцию. Это 
тренируется с вы- 


делает инъ- 
а при гипергликемии. то ана- 
ы препаратов СТГ могут быть 


ромазин, ими- 
прамин, морфин и теофиллин, также подавляют 


высвобождение гормона роста и, возможно, спо- 
собны снижать эффективность экзогенного СТГ: 

* СТГ применялся самостоятельно, т, е в 
виде монотерапии. Дело в том, что при приеме 
СТГ резко повышается потребность организма в 
гормонах щитовидной железы, инсулине, корти- 
костероидах, гонадотропинах, эстрогенах, стеро- 
идных гормонах. Поэтому если СТГ принимается 
в виде монотерапии, то эффект его воздействия 
существенно снижается. Для того, чтобы орга- 
низм оказался в оптимальном анаболическом со- 
стоянии, необходимы три гормона: СТГ, гормон 
щитовидной железы Т, и инсулин. Лишь в этом 
случае печень способна вырабатывать достаточное 
количество соматомединов и инсулиноподобных 
факторов роста. Это анаболическое состояние мо- 
жет быть еще больше усилено приемом препара- 
тов, имеющих ярко выраженные антикатаболиче- 
ские свойства, например, кленбутерола. Правда, 
те, кто собираются сочетать прием гормона роста 
с кленбутеролом или эфедрином, должны знать, 
что эти препараты снижают уровень выработки 
организмом инсулина и гормона ЩИТОВИДНОЙ 
железы Т.. Аналогичное снижение происходит, 
когда атлет использует жесткую предконкурсную 
печь настоящего препарата СТГ спорт- 
смену на “черном рынке” продали подделку или 


некачественный препарат с ООВ 
оэтому, даже если на 


‹ировке активностью. П ли 
бы написано, что он содержит 4000 : Е Я 
мона роста, нет никакой гарантии, что их не 
род компоненты, рае 
ющие выбросу этого гормона, в том свя 
физические упражнения, стресс, ыы ыы 
ратура и гипогликемия, становятся осад 
тивными в присутствии факторов, пер . 


выше. 
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Описанные факторы угнетают выброс СТГ, 
остигаемый использованием известных либе- 
раторов (“высвободителей”) гормона роста, ко- 
торые основаны на комбинации трех аминокис- 
лот — аргинина, орнитина и лизина. В частности, 
аргинин становится бесполезным в присутствии 
В-эндорфинов, которые выбрасываются в орга- 
низм во время крайних усилий и боли — двух 
состояний, которые всегда сопровождают изну- 
ряющую тяжелую тренировку. Отметим, что при 
приеме гормона роста силовые показатели не 
улучшаются. При условии, что угнетающие фак- 
торы не действуют, он может увеличить мышеч- 
ные объемы и уменьшить жироотложение. 

Существует точка зрения, что средства сти- 
муляции выброса СТГ — наиболее реальная аль- 
тернатива его инъекциям. С точки зрения фи- 
зиологии, стимуляция секреции гормона роста 
не может иметь той эффективности, о которой 
говорят сторонники этой теории. Запасы это- 
го гормона в гипофизе ограничены, и скорость 
его биосинтеза определяется генетическим кодом 
данного организма. Стимулируя в определенное 
время выброс гормона роста, мы просто перерас- 
пределяем время пиков его концентрации в плаз- 
ме крови, но никоим образом не увеличиваем его 
уровень. Более того, это может неблагоприятно 
сказаться на естественных ритмах секреции гор- 
монов, в том числе гормона роста, и растрате впу- 
стую запасов эндогенного СТГ. Чувствительность 
тканей к секретируемому гормону роста макси- 
мальна при пиках его физиологической секреции 
и минимальна в то время, когда его уровень в 
плазме крови понижен. Нетрудно сделать вывод 
о том, что хронобиологические механизмы орга- 
низма спортсмена будут расстроены. 

В среде спортсменов считается, что из мас- 
сы препаратов, стимулирующих высвобождение 
эндогенного СТГ, более или менее эффективен 
симбиотропин (однако научных подтверждений 
этому нет). Также имеет место отчетливый эрго- 
генный эффект препарата С-фактор российской 
линии 1КОММАМ. 

Что касается дозировок и длительности курса 
препаратов СТГ, то на эти вопросы сложно отве- 
тить, поскольку никаких серьезных научных ис- 
следований на этот счет не проводилось. 

Положительные свойства СТГ (по сравне- 
нию с другими анаболизирующими агентами) для 
спортсмена состоят лишь в том, что достигнутые с 
его помощью сила и объемы мышц, как правило, 
не убывают после окончания курса. Это связано 
с увеличением числа мышечных клеток. За счет 








этого многим атлетам удается прогрессировать 
многие месяцы спустя после окончания приема 
СТГ. Еще одно свойство СТГ состоит в том, что 
частые его инъекции в одно и то же место могут 
привести к “выжиганию” в этом месте жировой 
прослойки и возможному развитию абсцессов 
мягких тканей. 

Среди побочных эффектов препаратов СТГ на 
первом месте — риск развития сахарного диабета 
и возможная гипофункция щитовидной железы. 
Возникающим в редких случаях образованием 
антител на СТГ можно пренебречь. Что касается 
усиленного роста отдельных органов и конечно- 
стей, то они, если и происходят, то в допубертат- 
ный период, либо в послепубертатный, но лишь у 
людей, которые страдают гипофункцией половых 
желез (гипогонадизмом). У людей, страдающих 
эндогенной гиперсекрецией, в послепубертат- 
ный период может наступить акромегалия. Кости 
становятся толще, шире, но не длиннее. Проис- 
ходит усиленный рост кистей рук и стоп, а также 
увеличение черт лица из-за разрастания нижней 
челюсти и носа. Сердечная мышца и почки мо- 
гут увеличиваться в объеме и массе. Часто это за- 
канчивается наступлением общей слабости, диа- 
бетом, заболеваниями сердца и преждевременной 
смертью. 

При использовании препаратов СТГ в спорте 
также следует учитывать, что изолированное их 
применение имеет минимальную эффективность, 
о чем уже было упомянуто выше. 

Механизм действия СТГ (в плане увеличения 
объемов мышечной ткани) заключается в уско- 
рении транспорта аминокислот и включении их 
в синтез белков на рибосомах; он также вызы- 
вает увеличение количества мышечных волокон 
(гиперплазия). При применении препаратов СТГ 
усиливается распад жиров, а энергия, образую- 
щаяся при этом, используется на анаболические 
процессы в белковом обмене. Он также значи- 
тельно усиливает эритропоэз и уменьшает по- 
требность организма в эритропоэтине. При этом, 
однако, СТГ стимулирует выработку антагониста 
инсулина — глюкагона — и повышает активность 
ферментов, разрушающих инсулин. Введение СТГ 
угнетает в организме выработку тиреоидных гор- 
монов, участвующих в основном обмене. В малых 
дозах они проявляют и анаболическое действие. 
Значит, атлет вынужден будет затем принимать 
тироксин или трийодтиронин. 

Механизм взаимодействия гормонов в орга- 
низме сложный и требует постоянного контроля 
со стороны врача. Кроме биохимических показа- 





телей крови, необходимо контролировать гормо- 
нальный фон (уровни тестостерона, прогестерона 
эстрадиола, инсулина, тироксина). Приме ение 
данного комплекса часто дает очень сильный 
эффект, даже при длительном отсутствии при- 
менения анаболических стероидов. Гормональ- 
ная регуляция организма настолько сложна, что 
вмешательство в нее может принести не только 
положительные, но и отрицательные последствия. 
Так, при применении инсулина может возник- 
нуть гипокалиемия, а прием трийодтиронина вы- 
зывает угнетение выработки кортизола. Вероятно, 
это может быть одной из причин высокого трав- 
матизма, который наблюдается у спортсменов, 
применяющих такие комплексы гормонов. От- 
крытие совсем недавно нового гормона — лепти- 
на, регулирующего жировой обмен, лишний раз 
доказывает сложность и неизученность до кон- 
ца гормональной системы человека. То, что эти 
препараты практически неуловимы при допинг- 
тестах, делают их привлекательными в подготов- 
ке, особенно при угрозах частого и неожиданного 
допинг-контроля. 

При грамотном и рациональном применении 
препаратов СТГ отпадает необходимость исполь- 
зования высоких дозировок, и удается избежать 
или свести к минимуму побочные эффекты пре- 
паратов. 

СТГ включен в число допинговых веществ, 
однако практически не “ловится” на допинг- 
контроле, что делает его крайне популярным 
среди соревнующихся на международном уровне 
атлетов. Впрочем, возможно, скоро СТГ будет вы- 
теснен открытым американскими и австралийски- 
ми учеными инсулиноподобным фактором роста, 
о ана дить 
для выработки собст ю вещества, необходимого 
сулиноподобного ре очей к 
проса. отм | роста. Что касается во- 
запрет на применение мат реа 

“ препаратов СТГ в спорте, 
его могли бы дать только 
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(по данным некоторых ав 


торов — 67): ие 
лотных остатков. В органи ) аминокис- 


зме синтезируется глав- 


чительно парентеральные 
пути введения, поскольку при пероральном при- 
ментами (так еж пишеварительными фер- 
ь репараты СТГ и инсулина). 

Сегодня в мире насчитывается не более трех 
фармацевтических компаний, производящих фар- 
макологический препарат 1СЕ-1 для людей. Сто- 
имость трех флаконов этого средства колеблется в 
пределах сотен долларов США. В мире существу- 
ют единицы сильнейших бодибилдеров и других 
спортсменов, имеющих возможность эксперимен- 
тировать с этим препаратом. Более того, даже для 
медицинских целей, а именно для лечения ожого- 
вых больных и выздоравливающих после тяжелых 
травм и операций, до сих пор не установлено точ- 
ных дозировок и методик его применения. Мало 
того, многие фармакологи до сих пор не выра- 
ботали единого мнения о том, к какому классу 
лекарственных препаратов отнести [С Е-1. Атлеты 
самого высокого уровня, экспериментирующие с 
[ОЕ-1, признаются, что чувствуют себя довольно 
неуверенно, так как не знают ни необходимых до- 
зировок, ни кратности введения, ни сроков при- 
менения. 10 Е-1 имеет следующие биологические 
свойства: 

® стимулирует включение сульфатов в хрящ; х 

® обладает неподавляемой инсулиноподобной 
активностью; 

* стимулирует размножение клеток; — 

® обладает выраженной анаболической актив- 


ностью; - 
® связывается со специфическими транспорт: 


ными белками; : 
» обладает выраженными иммуностимулиру. 


Е = ни внутриклеточные процес- 
сы Венето через мембранные ты 
которые обнаружены в печени, ра саыь. ы 
скелетных мышцах, адипоцитах и кин на 
о а зн пены нд пери- 
(его секреция повышается в ПУ > ы жокь 
од), питание (секреция понижаетс: тн 
, функциональное состояние ей 
нах и ЗНокрииных орт и по 
заболеваниях почек, п , кафе 
ри иронии недостаточности витам 5 
реозе, . 


Из изложенного выше становится понятно, 
что фармакологические свойства этого веще- 
ства представляют определенный интерес в пла- 
не построения мышечной ткани. Исследования 
Г. Б. Форбса (США) в 1989 г. показали, что 1СЕ-1 
способен влиять на клетки-сателлиты, заставляя 
их делиться с образованием нового ядра — а это 
не что иное, как гиперплазия, т. е. тот феномен, 
о котором до сих пор нет единого мнения в кру- 
гах спортивных физиологов. Тем не менее если он 
существует, то данное вещество — действительно 
чрезвычайно эффективный анаболический агент. 

Препараты 1СЕ-1 фармацевтического качества 
получают методом генной инженерии, поэтому 
они чрезвычайно дороги, что делает невыгодным 
их поставку на рынок стран СНГ даже “серыми” 
дилерами. На российском “черном рынке” спор- 
тивной фармакологии появляются различные, 
правда, пока немногочисленные препараты, со- 
держащие, по заявлениям производителя, “набор 
факторов роста”. Теоретически они не должны 
быть эффективными хотя бы потому, что прини- 
маются перорально. Однако многие пользователи, 
принимавшие эти препараты, отмечают выражен- 
ный анаболический эффект, особенно в комбина- 
ции с анаболическими стероидами и препаратами 
СТГ. На украинском рынке они пока отсутствуют 
(во всяком случае, мы не располагаем другой ин- 
формацией). 

Выявлена определенная связь между эндоген- 
ной продукцией 1СЕ-1 и характером питания. 
Так, установлено, что сокращение потребления 
белка и общего числа суточных калорий снижа- 
ет, а при голодании и некоторых болезнях вовсе 
прекращает образование этого вещества в орга- 
низме. Это ведет к активизации катаболических 
процессов и потере азота мышечной тканью. Зна- 
чительное снижение уровня эндогенной продук- 
ции 1СЕ-1 начинается спустя 24 ч после начала 
ограничений в диете. Если же в организм посту- 
пает больше калорий и белков, чем требуется, 
эндогенная продукция этого вещества увеличи- 
вается. Но выраженное ожирение, в особенности 
избыточные жировые отложения в области талии, 
снижают секрецию 1СЕ-1. Ожирение также яв- 
ляется фактором повышенного риска коронарных 
заболеваний. 

Особенно чувствителен уровень 1СЕ-1 к ко- 
лебаниям аминокислотного пула (т. е. к наличию 
свободных аминокислот в плазме крови). В част- 
ности, в одном из исследований было показано, 
что снижение аминокислотного пула на 20 % ве- 
дет к снижению уровня этого вещества на 56 %. 
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Подобный эффектоказывает наобразование 1СЕ-1 
и недостаточность некоторых микроэлементов, в 
частности, дефицит цинка, магния и калия. 

Интенсивная тренировка с отягощениями 
является физиологическим стимулятором про- 
дукции 1ОЕ-1. Однако состояние перетрениро- 
ванности значительно снижает его биосинтез в 
организме. 

Таким образом, [О Е-1 представляет большой 
интерес с точки зрения его применения в спорте, 
особенно в силовых видах (интерес этот пока чи- 
сто теоретический). 

Несмотря на то что 1СЕ-1 еще только “осваи- 
вает” спорт, уже исследуются его производные с 
еще более выраженным анаболическим действи- 
ем. Есть сообщения, что разрабатывают аналог 
1СЕ-1, который в настоящее время имеет назва- 
ние РЕ$-(1-3)-[СЕ-1. Как ожидается, это будет 
препарат, в 10 раз превосходящий по анаболиче- 
ским свойствам традиционный 1СЕ-1. Не исклю- 
чено, что он поступит в продажу через год-два. 
Стало известно, что австралийские ученые суме- 
ли выделить еще одну разновидность инсулино- 
подобного фактора, который, как они считают, 
будет еще более сильнодействующим средством, 
чем РЕ$-(1-3)-[СЕ-1. 

Этот гормон вырабатывается фетальными тка- 
нями плода человека; разрабатывают способы его 
получения. 

К запрещенным препаратам относится и 
МСЕ — механический фактор роста. Этот гормон 
вырабатывается организмом при напряженной 
мышечной работе или повреждении мышц, по- 
скольку он отвечает за их восстановление и под- 
держание в физиологическом состоянии. При 
введении МОЕ в мышцы мышей было установле- 
но увеличение мышечной массы животных через 
2 нед на 20 %. В доступной научной литературе 
отсутствуют какие-либо данные о влиянии пре- 
паратов МСЕ на показатели физической работо- 
способности спортсменов. 

Хорионический гонадотропин человека (ХГЧ; 
анонимы: А.Р.Г.., биогонадил, С-С, хорагон, хо- 
рекс, хоригон, хорион плюс, хорон, коргонджект, 
фоллютеин, глюкор, гонадотрафон, гонатрафон 
ГЕН, гоник, гарватропин, НСС лепори, неогона- 
дил бруко, физекс, физекс лео, прэдин, преда- 
лон, прегнезин, прегнил, примогонил, профази, 
профази НР, рохорик, хоримон — ветеринарный 
инъекционный раствор, хорвлон, продан — вете- 
ринарный инъекционный раствор) — единствен- 
ный препарат из всего ряда запрещенных препа- 
ратов пептидных гормонов, применение которого 


у мужчин в настоящее время можно достоверно 
установить в допинг-контроле. Этот гормон вы- 
рабатывается в период беременности у женщин 
и способствует продукции эстрадиола и проге- 
стерона. Применение ХГЧ у мужчин повышает 
в организме синтез тестостерона. Так как ХГЧ 
у мужчин не синтезируется, его наличие в моче 
спортсменов говорит об экзогенном поступлении 
этого гормона в организм. 

ХГЧ обладает лютеинизирующими качества- 
ми, так как соответствует образующемуся в пе- 
редней доле гипофиза лютеинизирующему гормо- 
ну. В первые 6—8 нед беременности ХГЧ делает 
возможной дальнейшую выработку эстрогенов и 
гестагенов в желтом теле. В результате начинается 
выработка этих двух гормонов в самой плаценте. 
ХГЧ получают из мочи беременных женщин, так 
как он в неизменном виде поступает из крови в 
почки и выводится с мочой. Имеющийся в прода- 
же ХГЧ представляет собой сухую субстанцию и 
предназначен как для женщин, так и для мужчин. 
Женщинам инъекционный ХГЧ облегчает ову- 
ляцию, так как он вступает в действие в момент 
созревания яйцеклетки и способствует ее выходу. 
Он способствует выработке эстрогенов и желтого 
тела. 

Основная причина интереса спортсменов к 
ХГЧ состоит в том, что экзогенный ХГЧ обладает 
почти такими же качествами, что и лютеинизи- 
рующий гормон гипофиза. У мужчин лютеини- 
зирующий гормон стимулирует половые клетки 
в яичках и усиливает выработку андрогенных 
гормонов (тестостерон). Поэтому инъекционный 
ХГЧ используется спортсменами для усиленной 
выработки тестостерона. ХГЧ применяют чаще 
всего в комбинации с анаболическими стероида- 
ми (в конце либо в середине стероидного цикла). 
Как уже упоминалось, анаболические стероиды 
по принципу обратной связи угнетают выработку 
фолликулостимулирующего и лютеинизирующего 
гормонов, вследствие чего снижается продукция 
тестостерона. Поскольку организму в норме не- 
мире 
м ис инь атлета после прекра- 
тет. я препарата наступает 
проходит со значительной п ри Ане 
не пищи отерей силы и массы. 
помогает вернуть и овбоаноаивиюм ХГЧ 
ел Аи состоя- 
ХГЧ У. Временные инъекции 

во время приема анаболических стероидов 
мотут предотвратить атрофию яичек, так что мно- 
гие атлеты принимают ХГЧ в середине стеро- 
ро 
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идного цикла в течение 2—3 нед. Замечено. что 
как раз в это время атлет достигает своих лучших 
успехов в отношении массы и силы. Объясняется 
это тем, что, с одной стороны, спортсмен име- 
ет высокий уровень собственного тестостерона 
вследствие применения ХГЧ, а с другой — на- 
блюдается и высокая концентрация анаболически 
действующих веществ в крови вследствие приме- 
нения стероидов. 
Большинство атлетов все же принимают ХГЧ 
В коза стероидного курса, чтобы не “сломать- 
ея уе. чтобы обеспечить себе лучший переход к 
естественной тренировке”. Хотя ХГЧ очень бы- 
стро приводит к значительному повышению уров- 
ня эндогенного тестостерона, он, к сожалению, не 
панацея в борьбе с потерей силы и масы в конце 
стероидного курса. Как уже часто наблюдалось, 
спортсмен в этом случае подвержен замедленно- 
му “слому”. Это утверждает и американский врач, 
доктор Мауро Ди Паскуале в своей книге “Упо- 
требление наркотиков в любительском спорте” 
(Разацае, 1984): “Атлеты употребляют ХГЧ для 
смягчения негативных явлений, появляющихся 
при прекращении приема стероидов, принимае- 
мых длительное время. Эти атлеты считают, что 
употребление ХГЧ поможет им быстрее восстано- 
вить выработку тестостерона в яичках и довести 
ее до нормы. Но это мнение все же ошибочно”. 
Дело в том, что хотя ХГЧ и стимулирует выработ- 
ку собственного тестостерона, он не воздействует 
на дугу “гипоталамус — гипофиз — яички” и не 
ведет к ее восстановлению. После более или менее 
продолжительного приема анаболических стерои- 
дов гипоталамус и гипофиз все же находятся в по- 
давленном состоянии и продолжают находиться 
в нем и при приеме ХГЧ, так как выработанный 
организмом вследствие экзогенного поступления 
в него ХГЧ тестостерон подавляет эндогенную 
выработку лютеинизирующего гормона. И как 
только заканчивается прием ХГЧ, атлет вынуж- 
ден еще пройти через фазу восстановления. При- 
ем ХГЧ лишь отсрочивает ее. 

Многие спортсмены, специализирующиеся в 
бодибилдинге, к сожалению, все еше считают, что 
ХГЧ помогает в период подготовки к соревнова- 
ниям: делает их мышцы тверже, сжигает подкож- 
ную жировую клетчатку, лучше показывая тем са- 
мым линии фигуры. Выдержка из книги доктора 
Р. Керра «Практическое применение сек 
ских стероидов атлетами” (Кетп, 1982), устраняе 
любое сомнение. В инструкции по применению 
ХГЧ четко сказано, что ХГЧ не оказывает ника- 
кого влияния на сжигание жира, аппетит, чувство 


голода либо распределение жира. В ней также 
четко указано, что ХГЧ показал себя совершенно 
бесполезным препаратом при лечении ожирения 
и даже не ускоряет процесс сжигания жира при 
малокалорийной диете. 

При приеме препаратов ХГЧ могут возникнуть 
те же побочные явления, что и при приеме тесто- 
стерона. При повышенной выработке тестостеро- 
на повышается и уровень эстрогенов, результатом 
чего может стать гинекомастия (рост молочных 
желез). У мужчин наблюдается заметный рост 
груди. Некоторые спортсмены поэтому комби- 
нируют ХГЧ с антиэстрогенами. Атлеты говорят 
также и о более частом возникновении эрекции 
и о повышенном сексуальном интересе. В высо- 
ких дозах препарат может стать и причиной угре- 
вой сыпи, а также кумуляции в организме воды и 
минеральных солей. Следует обратить внимание 
прежде всего на последнее из сказанного, так как 
излишек воды может привести, в свою очередь, к 
отечной, мешковатой, водянистой мускулатуре. У 
очень молодых атлетов ХГЧ, как и анаболические 
стероиды, может привести к преждевременному 
завершению роста кости, в результате — малень- 
кому росту. Одно из побочных явлений, на кото- 
рое следует обратить внимание атлетам, описыва- 
ется в книге “Смерть в комнате 2” Б. Тольдмана: 
“Интересный аспект, который влечет за собой не- 
правильное применение этого препарата, состоит 
в том, что мужчины, наконец, однажды замечают, 
что чувствуют себя, словно беременные, так как 
начинают страдать полнотой, рвотой, утренней 
дурнотой, т. е. всеми симптомами, которые обыч- 
но радуют женщин...” (цит. по Остапенко, Кле- 
стов, 2002). 

Препараты ХГЧ широко применялись спор- 
тсменами бывшей ГДР с ее централизованно 
управляемой допинговой практикой, что подроб- 
но описывает Б. Берендонк в своей книге “До- 
пинг” (Вегепдопк, 1992). 

К применению гонадотропинов и гонадотро- 
пин-рилизинг-факторов в качестве средств, по- 
вышающих в организме уровень тестостерона, 
специалисты относятся крайне отрицательно, 
поскольку препараты этой группы в медицине 
используются либо в качестве диагностических 
средств, либо для лечения некоторых форм бес- 
плодия. Никакого “нормализующего” эффекта на 
функциональное состояние нейроэндокринной 
системы, как видно из всего указанного выше, 
они не оказывают, а только продлевают “агонию”, 
временно отодвигая, но и углубляя “постстероид- 
ную” яму. Кроме того, избыточная стимуляция 
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гипоталамо-гипофизарной и тестикулярной си- 
стемы чревата крайне опасными побочными яв- 
лениями, вплоть до развития онкопатологии. 
К сожалению, отсутствие научной инфор- 
мации (в доступной для тренера и спортсмена 
форме) о действии этих препаратов на организм 
спортсмена способствует распространению “от- 
кровений” наподобие следующих (найдено нами 
в сети Пиегпеь, цитируем дословно): “После про- 
веденного курса анаболических стероидов, или 
гормонов роста с инсулином и препаратами щи- 
товидной железы, крайне важно правильно про- 
вести восстановление гормонального фона орга- 
низма. Почти во всех доступных материалах на 
эту тему рекомендуется сразу провести курс гона- 
дотропина. Но на основании чего делаются такие 
рекомендации? Да просто из привычной практи- 
ки. Я тоже практик и тоже имею результаты на- 
блюдений за спортсменами как во время курсов 
различными препаратами, так и после них. Про- 
стых рецептов здесь быть не может, да и не долж- 
но, слишком важна эта работа, как для здоровья 
спортсмена, так и для дальнейшей его спортивной 
карьеры! Начинать необходимо с обязательного 
обследования гормональной системы... Конечно, 
нужно правильно оценить свое состояние на мо- 
мент отмены курса, а также анамнез, после чего 
обратится к хорошему врачу, желательно спор- 
тивному... Можно будет по-настоящему оценить 
состояние гормональной системы, а в дальней- 
шем, наблюдая динамику изменений, даже кор- 
ректировать свое состояние, а также прием неко- 
торых препаратов...”. Комментировать не будем. 
Обидно только, что существуют, очевидно, врачи, 
притом “..желательно спортивные...”, которые 
могут посоветовать подобное, и жаль спортсме- 
нов, которые таким врачам доверяются. 

Инсулин. В 1889 г. в экспериментах на живот- 
ных было установлено, что удаление поджелудоч- 
ной железы вызывает сахарное мочеизнурение. В 
1901 г. В. Л. Соболев экспериментально подтвер- 
дил наличие в поджелудочной железе особого 
вешества и сформулировал принципы получения 
инсулина. В 1921 г. Ф. Г. Бантинг и Ч. Х. Бест 
получили из поджелудочной железы вытяжку, 
устранявшую симптомы сахарного диабета. В 
1925 г. из поджелудочной железы был изолиро- 
ван кристаллический белок со свойствами инсу- 
лярного гормона, и в том же году было начато 
его промышленное производство для медицин- 
ских нужд. На протяжении 1945—1947 гг. была 
установлена химическая структура и молекуляр- 
ная масса инсулина. В 1963 г. был осуществлен 
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синтез этого гормона. За одну единицу действия 
(ЕД) принимают специфическую активность 
0,04082 мг кристаллического инсулина (стандар- 
та). В настоящее время около 4 % населения ин- 
дустриально развитых стран вынуждены вводить 
себе инсулин по жизненным показаниям. 

Инсулин является белковым гормоном, со- 
стоящим из двух полипептидных цепочек А и В, 
содержащих соответственно 21 и 30 аминокислот, 
соединенных между собою двумя дисульфидны- 
ми связями. Молекулярная масса мономера ин- 
сулина составляет 5733,5. Синтезируется инсулин 
В-клетками островкового аппарата поджелудоч- 
ной железы и, возможно, околоушными слюнны- 
ми железами. Ступенчатый протеолиз приводит к 
образованию проинсулина. После формирования 
дисульфидных мостиков отщепляется связующий 
пептид, после чего образуется биологически ак- 
тивный инсулин. 

Поджелудочная железа здорового человека со- 
держит эквивалент 200 ЕД инсулина. Регуляция 
секреции инсулина — комплексный процесс, 
включающий стимуляторы (глюкозу, аминокис- 
лоты, свободные жирные кислоты, энтерогормо- 
ны и др.), действие которых усиливается ионами 
кальция, и ингибиторы (соматостатин, проста- 
гландины, адреналин и сам инсулин). Кроме того, 
влияние оказывает вегетативная нервная система: 
симпатическая — тормозящее, парасимпатиче- 
ская — стимулирующее. Нормальная секреция 
инсулина включает две компоненты: базальную, 
препятствующую гиперкатаболизму натощак, и 
стимулированную приемом пищи. Освобожден- 
ный из поджелудочной железы инсулин циркули- 
рует в крови в свободной и в связанной с белками 
форме. 

Свободный гормон стимулирует усвоение 
глюкозы как мышечной, так и жировой тканью, а 
связанный гормон действует специфически лишь 
на жировую ткань. Инактивация инсулина проис- 
ходит в печени и в других инсулиночувствитель- 
ных органах и тканях. 
отр 
ществ. Он тыр обеим гай 
крови в ткани и ее превра: то зе 
летных мышцах в поить сееяний 

- Инсулин повышает 
проницаемость биологических мембран для глю- 
козы, аминокислот, ионов и кислорода и стиму- 
лирует их потребление тканями. Под влиянием 
инсулина усиливаются процессы окислительно- 
го фосфорилирования вследствие активирования 
цикла трикарбоновых кислот и гексокиназной 
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М ее 


реакции, которая является первым и ключевых 
этапом метаболизма глюкозы. В тканях лк 2 
за содержится преимущественно в к ьел 
альной жидкости, а глюкогексокиназа — внутри 
клеток. Повышая проницаемость клеточных в 
бран, инсулин способст вует проникновению глЮ- 
козы в цитоплазму клеток, где она по е 


Е эдвергается 
воздействию фермента. Он ингибирует актив- 


ность глюкозо-6-фосфатазы, которая катализиру- 
ет гликогенолиз. к 

Инсулин усиливает анаболические процессы в 
клетках: увеличивает синтез белков, липидов и ну- 
клеиновых кислот, активирует окисление жирных 
кислот и влияет на рост организма. Как антика- 
таболический фактор он тормозит гликонеогенез 
и препятствует дегидрогенированию свободных 
жирных кислот и образованию предшественников 
глюкозы. 

При дефиците инсулина или снижении чув- 
ствительности тканей к эндогенному гормону 
организм теряет способность потреблять глю- 
козу и развивается сахарный диабет. Ведущими 
симптомами сахарного диабета являются жаж- 
да и полиурия (6—10 л в сутки), гипергликемия 
(6,7 ммоль’л”! и выше, определяемая натощак) 
и глюкозурия (10—12 %), снижение содержания 
гликогена в печени и мышцах, нарушение обмена 
белков, неполное окисление жиров с повышени- 
ем их содержания в крови (липидемия) и метабо- 
лический ацидоз (кетонемия). При тяжелом са- 
харном мочеизнурении возможна диабетическая 
кома. При низком уровне активного инсулина в 
крови увеличивается концентрация глюкозы, сво- 
бодных жирных кислот и аминокислот, т. е. ве- 
ществ, играющих определенную роль в патогенезе 
диабетической ангиопатии и артериосклероза. 

Исходя из патогенеза и клинической картины, 
сахарный диабет подразделяется на два типа: тип 
| — инсулинзависимый и тип П — инсулиннеза- 


висимый. . 
В первый тип включают больных © первич 
лудочной желе- 


ным поражением В-клеток поджел поженн 
зы, приводящим к снижению синтеза ь 
, 


Эта форма встречается преимущественно у детей 
и лиц молодого возраста. 
В основе сахарного д 


твител 
жит снижение чувс эр 
торов к эндогенному инсулину вследствие нару 


шения обменных п оцессов, а та е нарушения 
р сов, КЖ. 
нейрогуморальной регуляции секреции остров 
кового аппарата поджел очной железы. тип 
р желуд. 
(6) 
встречается У лиц г ожилого и среднего возраста. 


часто сопровождается ожирен ием. 


иабета второго типа ле- 
ьности тканевых рецеп- 


Для фармакотерапии сахарного диабета | типа 
применяют препараты инсулина. При сахарном 
диабете П типа используют синтетические саха- 
роснижающие препараты, в некоторых случаях их 
действие дополняют введением инсулина. Инсу- 
лин, полученный из поджелудочной железы круп- 
ного рогатого скота, свиней и китов, обеспечи- 
вает сравнительно непродолжительный лечебный 
эффект. Добавляя к инсулину стабилизирующий 
низкомолекулярный белок протамин, а также 
цинк (0,08 мг на 1 мл препарата), фосфатный или 
ацетатный буфер либо полимерную основу (низ- 
комолекулярный поливинилпирролидон), по- 
лучают препараты пролонгированного действия 
(депо-препараты). 

Наиболее кратковременным действием обла- 
дает инсулин для инъекций (6 ч), средней про- 
должительности — суспензия цинк-инсулина 
(аморфного), а самым продолжительным — соз- 
данный на полимерной основе инсулиндез (30— 
36 ч). 

Основным показанием к применению пре- 
паратов инсулина в клинике является сахарный 
диабет. Дозы инсулина устанавливают индиви- 
дуально, в зависимости от тяжести заболевания, 
состояния больного и содержания сахара в мо- 
че (1 ЕД гормона на 2—5 г выделенного с мочой 
сахара). Инсулины короткого действия применя- 
ют для лечения диабетической комы. Препараты 
депо-инсулина назначают с таким расчетом, что- 
бы максимальный гипогликемический эффект со- 
впадал по времени с периодом наибольшей глю- 
козурии и гипергликемии. Эти препараты вводят 
утром, натощак. Малые дозы инсулина (5—8 ЕД) 
как анаболического гормона применяют при ка- 
хексии, фурункулезе, токсикозе беременных, при 
язвенной болезни, гепатите и других заболевани- 
ях в сочетании с усиленным белково-углеводным 
питанием и введением глюкозы. В психиатриче- 
ской практике инсулин применяют для развития 
гипогликемического шока при некоторых формах 
шизофрении. 

Применение инсулина в спорте в качестве до- 
пинга обусловлено тем, что этот гормон харак- 
теризуется мощным анаболическим и антиката- 
болическим эффектом в отношении белкового, 
углеводного и жирового обмена. При введении 
достаточно высокой дозы инсулина в организм 
извне происходит выраженное снижение содер- 
жания глюкозы в крови и включается защитная 
реакция — усиление выброса СТГ, который спо- 
собствует подъему уровня сахара в крови. В не- 
которых случаях уровень СТГ может повышаться 
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в 5—7 раз. Это приводит к резкому усилению 
анаболизма. Помимо того, что инсулин сам по 
себе после инъекции провоцирует выброс СТГ, 
неопровержимо доказано и то, что он еще и мно- 
гократно усиливает его действие, так же, как и 
анаболические стероиды. Становится понятным, 
почему в последние годы стала так популярна 
комбинация СТГ—инсулин—анаболические сте- 
роиды. 

Кроме уровня инсулина, очень большое зна- 
чение имеет чувствительность тканей к этому ве- 
ществу. Известно, что простые сахара не должны 
присутствовать в диете квалифицированного бо- 
дибилдера. Это особенно важно, поскольку мно- 
гие люди имеют проблемы с метаболизмом инсу- 
лина, ничего не подозревая об этом. Большинство 
культуристов не думает об этом, полагая, что по- 
скольку они не больны сахарным диабетом, то для 
них это не имеет важного значения. В то же время 
многим из них непонятно, почему они не могут 
избавиться от самых последних и часто решающих 
капель подкожного жира. Причиной может быть 
метаболическое нарушение, известное как “ин- 
сулиновая резистентность”, или нечувствитель- 
ность к инсулину, которое проявляется в том, что 
организм вырабатывает достаточное количество 
инсулина в ответ на повышенные уровни глюко- 
зы в крови, но не реагирует должным образом на 
сам инсулин. Это расстройство стало настолько 
распространенным, что эксперты из Центра кон- 
троля над заболеваниями в Атланте (США) пред- 
полагают, что один из каждых четырех американ- 
цев является инсулинорезистентным. 

Бодибилдеры, которым довелось попасть в 
эту категорию, имеют большие трудности с до- 
стижением рельефности на богатых углеводами 

и бедных жирами диетах, которые являются поч- 
ти “законом” для большинства соревнующихся 
культуристов. Сладкие и содержащие крахмал 
углеводные пищевые продукты, подобные рису, 
картофелю и макаронам, обычно вызывают вы- 
сокую инсулиновую реакцию. Иногда они за- 
ставляют высвобождаться больше инсулина, 
чем может утилизировать резистентный к нему 
человек. 

Избыток этого гормона воспринимается ор- 
ганизмом как токсический фактор. Чтобы за- 
щитить себя, организм преобразовывает избыток 
углеводных калорий в триацилглицеролы, кото- 
рые затем запасаются как жир. Это может объяс- 
нять, почему богатые углеводами/бедные жиром 
диеты делают некоторых бодибилдеров “жир- 
ными”. 





Применение инсулина в практике силового 
тренинга может быть обоснованным и эффектив- 
ным только при контроле уровня глюкозы в кро- 
ви, а также при концентрации в ней С-пептида, 
не выходящей за рамки физиологических норм 
Рациональным и физиологически обоснованным 
является применение только препаратов коротко- 
го действия. Одним из самых безопасных препа- 
ратов инсулина является Нитийт К производства 
фирмы “ЕЙ Пу” (США). Он быстро начинает 
действовать и имеет самую короткую продолжи- 
тельность действия. Другие виды инсулина оста- 
ются активными в течение более длительного пе- 
риода времени и могут совершенно неожиданно 
привести пользователя в состояние гипогликемии. 

В культуристических кругах вокруг инсулина 
продолжают вестись жаркие споры. Нет едино- 
го мнения по поводу того, в каких дозировках, 
с какой кратностью и как долго его следует при- 
менять. Поскольку эндогенная секреция инсули- 
на может в значительной степени регулироваться 
при помощи диеты, упражнений и пищевых доба- 
вок, приводим несколько правил, знание которых 
поможет лучше контролировать уровень инсули- 
на и сахара в крови, что повысит продуктивность 
тренинга. 

В силовых видах спорта применяется несколь- 
ко методик использования инсулина в качестве 
анаболического средства. Существуют суперэф- 
фективные, но крайне опасные и требующие 
строгого врачебного контроля способы создания 
лекарственной гипогликемии с последующим по- 
степенным ее купированием, а также относитель- 
но безопасные, но тоже эффективные методики 
применения малых доз для повышения усвояе- 
мости пищевых продуктов, оптимизации синте- 
за гликогена и внутриклеточного белка. Первая 
группа методик подразумевает принятие нато- 
щак средних и больших, но обязательно инди- 
видуально подобранных доз инсулина короткого 
действия, вторая группа включает инсулиновые 
“подколки” в небольших дозах (3—6 ЕД) непо- 
средственно после приема пищи. Несмотря на 
выраженный положительный эффект инсули- 
на на рост мышечной массы, мы не рекоменду- 
ем экспериментировать с дозами более 6 ЕД без 
строгого врачебного контроля. Индивидуальная 
реакция на инсулин варьирует в очень широких 
пределах — от легкой или средней гипогликемии 
до внезапного начала развития гипогликемиче- 
ской комы, которая может убить спортсмена не 


через несколько лет, а спустя несколько часов по- 
сле инъекции. 
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Поэтому прежде 
зовать инсулин, он должен знать о 
тельных сигналах и признаках 
Список признаков. которые 
начало гипогликемии. следующий: 
ливость, замутненное видение. депр 
строение, головокружение. потоотделение 
ное сердцебиение. покалывающая : 
ногах, на губах или языке. светобоязнь, неспо- 
собность концентрироваться, головная боль, бес- 
покойный сон, беспокойство. бред, раздражи- 
тельность. Если атлет почувствовал один из этих 
предупредительных сигналов, он должен немед- 
ленно употребить пищу или углеводный напиток, 
содержащие сахар Это уменыпит гипогликемию 
и предотвратит ее негативные последствия. Но В 
купировании гипогликемии есть небольшой ню- 
анс: для того, чтобы не прекратился выброс со- 
матотропина, нельзя купировать гипогликемию 
полностью, опытные атлеты умеют так грамотно 
принимать углеводы, что им удается поддержи- 
вать легкую гипогликемию на протяжении всего 
времени действия препарата, не допуская ее пере- 
хода в тяжелою форму. Выраженная гипоглике- 
мия — опасное состояние, которое даже может 
потребовать медицинского вмешательства. Эти 
признаки включают в себя дезориентировку, при- 
ступ, бессознательное состояние. Еще раз пред- 
упреждаем: тяжелая гипергликемия может, как 
было упомянуто выше, привести к летальному 
исходу. 

Инсулин используется спортсменами по- 
разному. Большинство атлетов применяют ин- 
сулин немедленно после тренировки, для того, 
чтобы дополнительно понизить уровень сахара в 
крови. Используемые дозировки обычно 1—2 ЕД 
на 5—10 кг массы тела. Начинающие пользовате- 
ли должны начать с низкой дозировки и посте- 
пенно ее увеличивать: например, сначала прини- 
мают 2 ЕД, затем дозировку увеличивают на 2 ЕД 
на каждой следующей тренировке; постепенно 
доводят ее до 20—40 ЕД в день. Это позволяет 

- нь ‹у. Дозировки 
определить оптимальную дозировку г И 
инсулина могут значительно отличаться ты 
симости от чувствительности о нвилжиете 
и использования ими других препара 


й БЕ 
использующие СТГ и гормон шитовидной желе 


ы, должны увеличить озу инсу. а тараты 
зы, долж увел дозу инсулина. м ыы 
инсулина лжны ВВОДИТЬСЯ к © толь с 
сулина дол оди одкожн. ы 
омошью инсулинового шприца. Испол := чим 
лю {6 пругого шприца. нсулинового, не- 
6, ица, кроме инсуль 
Л ол . 
допустимо, так как в этом случае трудно рассчи- 
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тать п равильную дозировку. 


чем атлет 





ает исполь- 
предупреди- 
гипогликемии. 
Могут указывать на 
голод, сон- 
ивное на- 





силь- 
боль в руках, 





Подкожные введения инсулина обычно дела- 
зажимая сгиб кожи в области брюшной поло- 
Чтобы ускорить действие инсулина, препарат 

вводят в бедро или трицепс. Большинство атлетов 
носят инсулин в сумке, которую оставляют в зале 
(инсулин должен быть охлажден, и не нагреваться 
в сумке!). Немедленно после тренировочного за- 
нятия атлет вводит инсулин. В пределах следую- 
щих 15 мин он должен принять энергетический 
углеводный напиток или съесть что-то сладкое. 
Атлет должен потребить, по крайней мере, 10 г 
углеводов на каждую единицу введенного инсу- 
лина. Примерно через час после впрыскивания 
инсулина, большинство атлетов принимают пи- 
щу (богатую белком) или выпивают протеиновый 
коктейль. Без него уровень глюкозы крови сильно 
понижается и спортсмен может войти в состоя- 
ние выраженной гипогликемии. Многие атлеты 
становятся сонными после впрыскивания инсу- 
лина. Это может быть признаком гипогликемии, 
в таком случае спортсмену необходимо потребить 
большее количество углеводов и избежать иску- 
шения поспать в течение 4 ч, так как инсулин 
может иметь пиковый результат в течение сна. 
Ранее упоминавшийся НитиНи В обычно оста- 
ется активным 4 ч с пиком приблизительно через 

2 ч после впрыскивания. 

Много атлетов предпочитают вводить инсу- 
лин за 30 мин до конца тренировки и затем упо- 
требляют углеводный напиток немедленно после 
тренировки. Это использование сделает инсулин 
более эффективным при обеспечении гликогеном 
мышц, но это также увеличит опасность гипогли- 
кемии. Некоторые атлеты даже вводят несколько 
единиц перед тренировкой, чтобы улучшить на- 
качку. Эта практика чрезвычайно опасна и при- 
меняется только опытными атлетами. Наконец, 
некоторые атлеты любят вводить инсулин после 
пробуждения утром. После введения они потре- 
бляют углеводный напиток и затем, в течение 
часа, завтракают. Некоторые атлеты находят это 
применение инсулина очень выгодным для уве- 
личения массы, в то время как другие отмечают 
вследствие него тенденцию увеличения количе- 
ства жира. Использование инсулина не может 
быть обнаружено во время допинг-теста. 

При применении препаратов инсулина следу- 
ет учесть также возможность проявления следую- 
щих побочных реакций: 

» тяжелая гипогликемия, признаками которой 
являются слабость, головокружение, тошнота, хо- 
лодный пот, тахикардия, тремор, которые часто 
сопровождаются патологическим страхом смерти; 


ют, 
сти 
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* гипогликемическая кома; 

® аллергические реакции на инсулин (вплоть 
до анафилактического шока), особенно на плохо 
очищенные препараты животного происхожде- 
ния; 

* выработка антител к инсулину с развити- 
ем инсулинорезистентности (встречается крайне 
редко); 

* местные липоатрофии и инфекционные 
осложнения после инъекций; 

* нарушение аккомодации и инсулиновый 
отек. 

При гипогликемии, возникшей вследствие 
передозировки инсулина, назначают сахар или 
сладкий чай, а при тяжелом состоянии (инсули- 
новый шок) вливают внутривенно 50 мл 40 %-го 
раствора глюкозы. 

При коллансе вводят под кожу 1 мл 0,1 %-го 
раствора адреналина гидрохлорида. 

Если спортсмен делает все правильно и чуг- 
ко прислушивается к своим реакциям на этот 
препарат, то вероятность проявления побочных 
эффектов весьма невелика. Очень важно делать 
перерывы в приеме инсулина, чтобы организм не 
привыкал к экзогенному инсулину и не уменьшал 
в ответ выработку своего собственного (следует 
помнить, что постоянные и продолжительные 
инъекции со временем могут привести к полной 
или частичной атрофии поджелудочной железы). 
Чтобы этого ни произошло, прием препарата 
осуществляется по следующей схеме: 2 мес при- 
ем, 3—4 мес перерыв. Такая практика примене- 
ния препарата практически полностью исклю- 
чает риск развития неблагоприятных изменений 
функции, а тем более — структуры поджелудоч- 
ной железы. 

Существуют также вещества, потенцирующие 
действие инсулина. К ним относятся адаптогены, 
кислота никотиновая, хрома пиколинат, ванадила 
сульфат, кислота &-липоевая, анаболические сте- 
роиды. К контринсулярным агентам относятся со- 
матостатин, соматотропин, глюкагон, адреналин, 
гормоны щитовидной железы, глюкокортикоиды 
и отдельные витамины. Все это свидетельствует 
о том, что нужно продуманно строить фармако- 
логическую поддержку спортсменов. Применение 
инсулина для реализации поставленных целей 
может оказаться не таким простым делом. Сле- 
дует иметь в виду, что неправильное примене- 
ние инсулина в целях ускорения строительства 
мышечной массы может вызывать диаметрально 
противоположный эффект — ускоренное нара- 
щивание жировых депозитов (липогенез). 


Итак, разнообразные методики м 
вания уровнем инсулина и сахара 
грамотном и обоснованном применении 
ются эффективным средством восстановления и 


анипулиро- 
В Крови при 
ЯВлЯ- 


повышения спортивной результативности. При 
этом самым важным и сложным представляется 
методически, тактически и физиологически гра- 
мотное применение этих средств. 

Запрет на их использование, с нашей Точки 
зрения, малообоснован, поскольку в условиях 
строго врачебного контроля они могут принести 
определенную пользу. Для этого необходимо про- 
вести научные исследования в этом направлении. 
Вместе с тем при наличии запрета на примене- 
ние препаратов инсулина в спорте, спортсменам 
и спортивным врачам следует воздерживаться от 
его применения. 

Адренокортикотропный гормон (АКТГ, кортико- 
тропин) — гормон, образующийся в базофильных 
клетках передней доли гипофиза. Он стимулирует 
кору надпочечников, однако, функция коры над- 
почечников в отсутствие АКТГ прекращается не 
полностью. Когда стимуляция со стороны гипо- 
физа отсутствует, кора надпочечников сохраня- 
ет способность секретировать необходимый для 
жизни гормон альдостерон, который регулирует 
содержание натрия и калия в организме. Одна- 
ко без АКТГ надпочечники вырабатывают недо- 
статочное количество другого жизненно важного 
гормона, кортизола, и теряют способность усили- 
вать при необходимости его секрецию. Поэтому 
больные с недостаточностью функции гипофиза 
становятся очень чувствительны к различного ро- 
да нагрузкам и стрессам. Избыточные количества 
АКТГ, которые могут вырабатываться при опухо- 
лях гипофиза, приводят к развитию потенциально 
смертельного заболевания, так называемого син- 
дрома Кушинга. К характерным его признакам 
относятся увеличение массы тела, лунообразное 
лицо, увеличение жировых отложений в верхней 
части туловища, повышение кровяного давления, 
мышечная слабость. 

Препарат АКТГ — кортикотропин (синони- 
мы: Согасопорйтит, 'Асешгорвап, АСТН, Асаг, 
Асюп, АсНоре, АагепосогасопорЫт, Сашеп, 
Согасопоры тит, СопторЫт, Ехас т, Ноппопит 
адгепосогисогортит, Зоаппу) — циклопептид 
с молекулярной массой 3500 а. е. м., содержащий 
39 аминокислот. Его активность определяется 
биологическим путем и выражается в ЕД. 

Для медицинского применения из гипофиза 
крупного рогатого скота, свиней и овец получа- 
ют кортикотропин для инъекций (Согасопортит 
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рго иуеснот из). Выпуск 
метически закрытых флаконах в 
лиофилизированного порошка бе т или 
белого цвета, легко растворимого в тя к 
для инъекций готовят ех цетроге растворение 

порошка (в асептических условиях) в и 
изотоническом растворе натрия хлорида, рн 

Фармакокинетика. При внутримышечном вве- 
дении препарат быстро всасываетс я 
нократной дозы длится 6—8 ч. 

Фармакодинамика. Кортикотропин является 
физиологическим стимулятором коры надпочеч- 
ников. Он вызывает усиление биосинтеза и выде- 
ление в ток крови кортикостероидных гормонов, 
главным образом глюкокортикоидов (кортизол, 
кортизон и др.), а также андрогенов. Одновре- 
менно уменьшается содержание в надпочечниках 
аскорбиновой кислоты и холестерола. Между вы- 
делением кортикотропина из передней доли гипо- 
физа и концентрацией гормонов коры надпочеч- 
ников в крови существует тесная связь. Усиление 
выделения кортикотропина начинается при паде- 
нии концентрации кортикостероидов в крови и 
тормозится, если содержание кортикостероидов 
повышается до определенного уровня. Лечебное 
действие кортикотропина сходно с действием 
глюкокортикостероидов. Он оказывает антиал- 
лергическое и противовоспалительное действие, 
обладает иммунодепрессивной активностью, вы- 
зывает атрофию соединительной ткани, влияет на 
углеводный, белковый обмен и на другие биохи- 
мические процессы. 

Показания к применению. Ранее кортикотро- 
пин широко применяли для лечения ВЕВМаТиЗМи> 
инфекционных неспецифических БотИартрИЕОВ 
бронхиальной астмы, острого лимфобластного и 
миелобластного лейкоза, нейродермита, экземы, 
различных аллергических и других ваболеваний; 
В настоящее время для этих целеи обычно при 
меняют глюкокортикоиды, а также нестероидные 

овоспалительные, противо- 
препараты (против дрркнкы 3 препараты 
гистаминные и антиаллерг ические Е 
и др.). В основном Корона 
при вторичной пинофуикции Я еников 
Нови о, длительного 
Вии м пероздиевая препаратами. Вме- 
лечения корти оставаться 

ортикотропин продолжает 

сте с тем кор ом для лечения указанных 
эффективным средство! 


заболеваний. . 
ни 
Кортикотропи 
рае функционального состояния ГИП! 
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Вводят кортикотропин обычно в мышцу. При 
приеме внутрь препарат неэффективен, так как 
разрушается ферментами ЖКТ. При введении в 
мышцу он быстро всасывается. Действие одно- 
кратной дозы при введении в мышцу длится 6—8 ч, 
поэтому инъекции повторяют 3—4 раза в сутки. В 
редких случаях для получения быстрого и более 
сильного эффекта допускается внутривенное ка- 
пельное введение раствора кортикотропина, для 
чего препарат разводят в 500 мл изотонического 
раствора натрия хлорида. Для лечебных целей в 
зависимости от тяжести заболевания вводят по 
10—20 ЕД кортикотропина 3—4 раза в сутки в те- 
чение 2—3 нед. К концу лечения дозу уменьшают 
до 20—30 ЕД в сутки. При введении детям дозу 
уменьшают в 2—4 раза в зависимости от возрас- 
та. При необходимости курс лечения кортикотро- 
пином можно повторить. Для диагностических 
целей вводят препарат однократно в дозе 20— 
40 ЕД. 

Об эффективности лечения судят по клиниче- 
скому течению заболевания и динамике содержа- 
ния кортикостероидов в крови и моче. 

Длительное непрерывное применение корти- 
котропина для лечебных целей нецелесообразно, 
так как может привести к истощению коры над- 
почечников. 

Спортсмены применяют его для повышения 
уровня эндогенных кортикостероидов. Интенсив- 
ные физические нагрузки являются стрессовыми 
для организма и нередко приводят к истощению 
коры надпочечников, которое сопровождается 
прогрессирующим снижением спортивной (да и 
не только спортивной) работоспособности. Ре- 
зультатом этого может быть вынужденный уход 
из спорта спортсменов высокой квалификации, 
которые могли бы еще много лет выступать, экс- 
плуатируя свою технику, опыт и знания. При- 
менение АКТГ в таком случае помогает восста- 
новить структуру и функцию надпочечников, в 
результате чего спортсмен снова возвращается в 





строй. 
Противопоказания к применению: декомпен- 


сация сердечной деятельности, болезни печени, 
почек, беременность, сахарный диабет, язвенная 
болезнь. 

При использовании кортикотропина (особенно 
при длительном введении больших доз) могут воз- 
никать побочные явления: тенденция к задержке 
в организме воды, ионов натрия и хлора с разви- 
тием отеков и повышением артериального давле- 
ния, тахикардия, чрезмерное усиление белкового 
обмена с отрицательным азотистым балансом, 











возбуждение, бессонница и другие нарушения 
деятельности ЦНС, умеренный гирсутизм, нару- 
щения менструального цикла. Могут наблюдать- 
ся задержка рубцевания ран и изъязвление сли- 
зистой оболочки желудочно-кишечного тракта, 
обострение скрытых очагов инфекций; у детей — 
торможение роста. Возможны явления сахарного 
диабета, а при имеющемся диабете — усиление 
гипергликемии и кетоз, а также аллергические ре- 
акции, что требует отмены препарата. 

Кортикотропин противопоказан при тяже- 
лых формах гипертонической болезни и болезни 
Иценко—Кушинга, беременности, недостаточно- 
сти кровообращения Ш стадии, остром эндокар- 
дите, психозах, нефрите, остеопорозе, язвенной 
болезни желудка и двенадцатиперстной кишки, 
после недавно перенесенных операций, при си- 
филисе, активных формах туберкулеза (при от- 
сутствии специфического лечения), при сахарном 
диабете, аллергических реакциях на кортикотро- 
пин в анамнезе. 

Таким образом, проанализировав фармако- 
логию отнесенных к допинговым препаратам 
гормонов, их производных и аналогов, можно 
констатировать следующее. Все они широко при- 
меняются в практике спортивной подготовки, и 
при этом — в большинстве случаев — практиче- 
ски не определяются при прохождении допинг- 
контроля. Большинство специалистов по спор- 
тивной медицине к применению гонадотропинов 
и гонадотропин-рилизинг-факторов в качестве 
средств, повышающих в организме уровень те- 
стостерона, относится отрицательно: никакого 
“нормализующего” эффекта на функциональное 
состояние нейроэндокринной системы, как видно 
из всего указанного выше, они не оказывают, а 
только продлевают “агонию”, временно отодви- 
гая, но и углубляя “постстероидную” яму. Кро- 
ме того, избыточная стимуляция гипоталамо- 
гипофизарной и тестикулярной системы 
чревата крайне опасными побочными явления- 
ми, вплоть до развития онкопатологии. Поэтому 
запрет на их применение в спорте совершенно 
оправдан. 

Что касается препаратов ЭПО, СТГ, 16-1, 
инсулина и АКТГ, то из изложенного выше вид- 
но, что запрет на их применение в спорте не- 
достаточно научно обоснован: слишком мало 
научных данных для того, чтобы считать их безу- 
словно вредными для организма тренирующегося 
спортсмена. Тем не менее поскольку эти препа- 
раты запрещены, применять спортсменам их не 


следует. 
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В,-АДРЕНОМИМЕТИКИ 
(КЛАСС $ 3) 


Запрещены все В,-адреномиметики (в Списке 
запрещенных веществ и методов они определены 
как В,-агонисты), включая их О- и Г-изомеры. Ис- 
ключение составляют формотерол, сальбутамол, 
сальметерол и тербуталин, когда они применяются 
путем ингаляции; при этом требуется получение 
разрешения на терапевтическое использование по 
упрощенной процедуре. Независимо от того, по- 
лучил ли спортсмен разрешение на терапевтиче- 
ское использование, концентрация сальбутамола 
(свободного плюс глюкуронида), превышающая 
1000 нг-мл”', будет считаться неблагоприятным 
результатом анализа, за исключением тех случаев, 
когда спортсмен сможет доказать, что данный ре- 
зультат является следствием терапевтического ис- 
пользования ингаляций сальбутамола. 

Рассматривая фармакологию  В,-адреноми- 
метиков, следует коротко остановиться на всей 
группе средств, влияющих на адренергическую 
иннервацию. Симпатические постганглионарные 
волокна являются адренергическими: их оконча- 
ния выделяют в качестве медиатора норадреналин 
и адреналин (катехоламины). Медиаторы возбуж- 
дают рецепторы клеток органов и тканей у окон- 
чаний адренергические волокон. Эти рецепторы 
называют адренорецепторами. 

Норадреналин образуется в адренергических 
нервных окончаниях из аминокислоты тирозина 
(тирозин -> диоксифенилаланин (ДОФА) -> ло- 
фамин — норадреналин) и депонируется в нерв- 
ных окончаниях в особых образованиях — вези- 
кулах. Действие медиаторов кратковременно, так 
как большая их часть (около 80 %) подвергается 
обратному захвату нервными окончаниями (ней- 
рональный захват) и захвату везикулами. В ци- 
топлазме (вне везикул) катехоламины частично 
инактивируются ферментом моноаминооксидазой 
(МАО). В области постсинаптической мембраны 
инактивация катехоламинов происходит под вли- 
янием катехол-О-метилтрансферазы (КОМТ). 

Адренорецепторы обладают неодинаковой 
чувствительностью к химическим веществам, 
поэтому различают ‹- и В-адренорецепторы. Эти 
рецепторы имеются в одних и тех же органах, од- 
нако в каждом органе преобладают адренорецеп- 
торы одного из названных видов. 

о-Адренорецепторы подразделяются на @.- и 
а-адренорецепторы. Возбуждение &-адреноре- 
цепторов сопровождается сокращением сосудов, 
селезенки, семенных пузырьков. Основная роль 
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Установлено также существов: 
В-адренорецепторов, которые с 
и В,-адренорецепторы. В,-Ал 
бронхах, малке брате оеноеных осу 

Адреномиметически - = а 
щие проведение оны вы 

мпу; в адренергических 

синапсах, — это адреномиметики прямого типа 
действия (стимулируют адренорецепторы) и сим- 
патомиметики, или непрямые адреномиметики 
(усиливают выделение, тормозят инактивацию 
медиаторов, блокируют обратный нейрональный 
захват). Средства, стимулирующие адренергиче- 
скую иннервацию: 

1. Адреномиметические средства прямого типа 
действия. 

1.1.0,В-адреномиметические средства (адрена- 
лина гидрохлорид, норадреналина гидротартрат). 

1.2. “-адреномиметические средства (мезатон, 
нафтизин, ксилометазолин). 


ание двух типов 
›бозначают как В - 
ренорецепторы нахо- 





1.2.1. болыше @-адреномиметического дей- 
ствия (мезатон). 

1.2.2. больше а.-адреномиметического дей- 
ствия (нафтизин, ксилометазолин). 

1.3. В-адреномиметические средства (иза- 


дрин, сальбутамол, фенотерол). 

1.3.1. В,,В,-адреномиметики (эфедрина ги- 
дрохлорид, изадрин, орципреналина сульфат). 

1.3.2. В,-адреномиметики (добутамин). 

1.3.3. В.-адреномиметики (фенотерол, сальбу- 
тамол). 

2. Симпатомиметики — адреномиметики не- 
прямого действия (эфедрина гидрохлорид). 

К а-- и В-адреномиметикам, как было упомя- 
нуто выше, относятся адреналина гидрохлорид и 
норадреналина гидротартрат. в 

Алдреналина гидрохлорид получают ами 
ски или из надпочечников убойного Сета то 
химическому строению и действию а 
естественному адреналину. Возбуждает все ны 
адренорецепторов. При 2 И п 

ен. Вводится парентерально. ВН. 
ня вызывает разнообразные ея 
гические эффекты, связанные с медиаторны? 


свойствами адреналина. 
Местно адреналин су: 
ряет зрачок (блокада т. $ * 
крытоугольной глаукоме ыи = 
давление. Стимулируя В-адре 


живает сосуды, расши- 
ртеег рирЙае), при от- 
жает внутриглазное 
рецепторы сердца, 


адреналин повышает силу и частоту сердечных со- 
крашений, минутный и ударный объем, увеличи- 
вает потребление кислорода, повышается систоли- 
ческое артериальное давление. Препозная реакция 
вызывает кратковременную рефлекторную бради- 
кардию с механорецепторов сердиа. Часто при 
введении адреналина снижается общее перифери- 
ческое сопротивление, что связано с возбуждени- 
ем В,-адренорецепторов сосудов мышц. (Среднее 
артериальное давление вследствие увеличения си- 
столического давления повышается. 

Под влиянием адреналина изменяются работа 
сердца и состояние сосудов. В экспериментах на 
животных описано четырехфазное изменение ар- 
териального давления после введения адреналина. 

Первая фаза — повышение АД, которое на- 
ступает в результате усиления и учащения сокра- 
щений сердца (возбуждение В-адренорецепторов). 
Прессорный эффект особенно выражен при вну- 
тривенном введении адреналина. 

Вторая фаза — снижение АД в результате 
кратковременной рефлекторной брадикардии (ва- 
гусная фаза). 

Третья фаза — повышение АД, вызванное су- 
жением кровеносных сосудов кожи, слизистых 
оболочек, внутренних органов (возбуждение 
а-адренорецепторов). 

Четвертая фаза — снижение АД в результа- 
те расширения сосудов сердца, скелетных мышц 
(возбуждение В,-адренорецепторов). 

Прессорное действие адреналина продолжается 
всего несколько минут, затем давление быстро па- 
дает, причем, как правило, ниже исходного уровня. 

Сосудосуживающий эффект адреналина ис- 
пользуют при добавлении его растворов к рас- 
творам местных анестетиков для уменьшения их 
всасывания и удлинения действия. Адреналин 
повышает возбудимость и автоматизм сердечной 
чает проведение возбуждения по 
дение В,- 








мышцы и обле 
проводящей системе сердца (возбу 
адренорецепторов)- 

Адреналин понижает тонус гладкой мускула- 
туры бронхов, уменьшает острое набухание их 
слизистой (возбуждение В,-адренорецепторов 
мышц бронхов). При приступах бронхиальной 
астмы адреналин вводят под кожу. Это обычно 
приводит к прекращению приступа (действие 
адреналина при подкожном введении продолжа- 
ется около 1 ч). Тонус и моторика ЖКТ под влия- 
нием адреналина снижаются (возбуждение о- и 
В-адренорецепторов), сфинктеры тонизируются, 
сокращается капсула селезенки, выделяется гу- 
стая, вязкая слюна. 
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Адреналин усиливает гликогенолиз (расще- 
пление гликогена) и повышает уровень глюкозы 
в крови, является антагонистом гормона инсули- 
на. По этой же причине адреналин противопока- 
зан при диабете. Наряду с глюкозой используется 
иногда как средство срочной терапии при передо- 
зировках инсулина. 

Образованием аденозинмонофосфата в жиро- 
вой ткани под влиянием адреналина объясняют 
второе специфическое действие адреналина на 
обмен веществ — усиленный липолиз и повыше- 
ние уровня свободных жирных кислот в крови. 
Поскольку в процессе липолиза освобождается 
большое количество энергии, температура тела 
повышается и на 29—30 % увеличивается потре- 
бление кислорода. Развитию гипертермии спо- 
собствует сужение кожных сосудов. 

Применение адреналина в спорте запрещено, 
однако, согласно классификации У/АПА, он от- 
несен к классу 56 Списка запрещенных веществ и 
методов (стимуляторы). Вместе с тем адреналин, 
содержащийся в препаратах для местной анесте- 
зии или для местного применения, например, на- 
зальных и офтальмологических, не запрещен. 

Норадреналина гидротартрат по сравнению 
с адреналином обладает более выраженным со- 
судосуживающим действием, чаше вызыва- 
ет рефлекторную брадикардию. В полтора раза 
сильнее адреналина повышает тонус сосудов и 
артериальное давление. Действие норадреналина 
на сердечную мышцу менее выражено, чем у адре- 
налина. На гладкую мускулатуру бронхов норадре- 
налин не действует, отсутствует В,-стимулирующий 
эффект. Практически не действует на обмен ве- 
ществ и кишечник. Препарат вводят только вну- 
тривенно капельно из-за опасности развития не- 
кроза тканей. 

Длительность действия адреналина и норадре- 
налина невелика и при внутривенном введении 
препаратов не превышает нескольких минут. 

К а-адреномиметикам относятся мезатон, на- 
фтизин, ксилометазолин. Основным эффектом этих 
препаратов является сосудосуживающее действие. 

Мезатон является стимулятором о-адреноре- 
цепторов. Продолжительность действия его 1,5— 
2 ч. При нанесении растворов мезатона на воспа- 
ленную слизистую оболочку происходит сужение 
сосудов, экссудация и отек уменышаются. При 
резорбтивном действии препарат суживает крове- 
носные сосуды и повышает артериальное давле- 
ние. По сравнению с норадреналином и адрена- 
лином мезатон повышает артериальное давление 
менее резко, но более длительно, так как не ме- 





таболизируется КОМТ. Препарат не разрушается 
при пероральном введении. 

Нафтизин и ксилометазолин при местном воз. 
действии вызывают длительное сужение пери. 
ферических сосудов. Применяют при ринитах, 
гайморитах, аллергических конъюнктивитах. Не 
рекомендуется назначать при хроническом на- 
сморке (некроз слизистой). 

К В- и В,-адреномиметикам относятся эфе- 
дрина гидрохлорид, изадрин и орципреналина 
сульфат. 

Изадрин возбуждает В,- и В,-адренорецепторы, 
В связи с возбуждающим влиянием на 0,- 
адренорецепторы бронхов препарат оказывает 
выраженное бронхолитическое действие, рас- 
слабляет также мышцы кишечника. Возбуждая 
В,-адренорецепторы, изадрин способствует про- 
ведению импульсов по проводящей системе серд- 
ца. Применяют изадрин при бронхиальной астме, 
а также при нарушениях атриовентрикулярной 
проводимости. Препарат может вызывать тахи- 
кардию, аритмию, снижение артериального дав- 
ления, повышение уровня сахара и свободных 
жирных кислот в крови. 

Орципреналина сульфат (алупент) также стиму- 
лирует В,- и В,-адренорецепторы, однако послед- 
ние более выражено, поэтому больше расслабляет 
мышцы бронхов. 

Эфедрина гидрохлорид — алкалоид, содержа- 
щийся в различных видах эфедры (Ерйейта [..), 
сем. эфедровых (Ерйедгасеае), в том числе в эфе- 
дре хвощевой (Ёрйейга едшвейпа Вее.). Является 
левовращающим изомером. Синтетический пре- 
парат представляет собой рацемат и уступает по 
активности [-эфедрину. По химическому строе- 
нию и фармакологическим эффектам сходен с 
адреналином, однако по механизму действия су- 
щественно отличается от него. Эфедрин усилива- 
ет выделение медиаторов (норадреналина) окон- 
чаниями адренергических нервных волокон и 
лишь в незначительной степени оказывает непо- 
средственное возбуждающее влияние на адрено- 
рецепторы: он в основном повышает чувствитель- 
ность рецепторов к медиатору. Поэтому эфедрин 
относят к симпатомиметикам — адреномимети- 
кам непрямого действия. Таким образом, актив- 
ность эфедрина зависит от запасов медиатора в 
окончаниях адренергических волокон. Эфедрин 
может угнетать нейрональный захват норадрена- 
лина. При истощении запасов медиатора в слу- 
чае частых введений эфедрина или назначения 
симпатолитиков действие эфедрина ослабляется 
(тахифилаксия). Эфедрин угнетает активность 
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Г Г Ферментатив- 
ную инактивацию медиаторов По силе действия 
значи и г ми 
ачительно уступает алреналину, но превосходит 
его по продолжительности (до 1—1.5 ч) В отли 
$9 отли- 


чие от адреналина эфедрин более стойкое сое, 
нение, при приеме внутрь не а, 
дочным соком, сохраняет [9:6 
введения рег о$. 


Эфедрин суживает большую 


разрушается желу- 
Ю активность после 


часть артери- 
альных сосудов, стимулирует сокращение серд- 
ца, расслабляет бронхи, тормозит перистальти- 


ку кишечника, вызывает мидриаз, способствует 
сокрашению скелетной мускулатуры, повыша- 
ет содержание сахара в крови. Эфедрин хорошо 
проникает через гематоэнцефалический барьер, 
стимулирует ЦНС, в частности жизненно важные 
центры — дыхательный и сосудодвигательный. 
В больших дозах вызывает психическое и дви- 
гательное возбуждение, эйфорию. Нежелательно 
применять во второй половине дня (нарушает 
сон). При частом введении эфедрина возможна 
тахифилаксия (быстрое привыкание), связанная 
с временным истощением запасов медиатора в 
окончаниях адренергических волокон. В отличие 
от адреналина эфедрин применяют при миасте- 
нии, отравлении снотворными и средствами для 
наркоза, при угнетении ЦНС, при энурезе (делает 
чутким сон). При применении эфедрина возмож- 
ны нервное возбуждение, тремор (дрожание) рук, 
бессонница, сердцебиение, задержка мочи, по- 
теря аппетита, повышение артериального давле- 
ния. Применение препарата ограничено, так как 
эфедрин вызывает развитие лекарственной зави- 
симости. 

Применение эфедрина в спорте запрещено, 
однако, согласно классификации У/АПА, он от- 
несен к классу $6 Списка запрещенных веществ и 
методов (стимуляторы). Вместе с тем проба счи- 
тается положительной лишь в том случае, если 
содержание эфедрина в моче превышает 10 мкг 


на 1 мл. 
Наконец, к В,-адреномиметикам относятся 


сальбутамол, фенотерол, тербуталин, ава 
и др. Сальбутамол избирательно воз ре № 
адренорецепторы. Превосходит изадрин кн 
собности расслаблять и - = о 

Й ет более прод: } , и 
вранья для купирования или мы 
ния приступов бронхиальной ом 
ратам, которые преимущественно ре аи 

, епторы и применяются при Ор : 
Ване относятся также фенотерол (беро 
ал $ 


тек), тербуталин (бриханил). 
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Кленбутерол выпускается в виде сиропа и табле- 
гок, является селективным В,-адреномиметиком, 





оказывает брон: ‹олитическое и секретолитическое 
действие. Возбуждает В,-адренорецепторы, сти- 
мулирует аденилатциклазу, повышает концентра- 
цию в клетках цАМФ, который, влияя на систему 
протеинкиназы, лишает миозин способности со- 
единяться с актином и содействует расслаблению 
бронхов. Тормозит высвобождение из тучных кле- 
ток медиаторов, способствующих бронхоспазму и 
воспалению бронхов. Уменьшает отек или застой 
В бронхах, улучшает мукоцилиарный клиренс. 
В больших дозах вызывает тахикардию, тремор 
пальцев рук. Начало бронхолитического эффекта 

после ингаляции — через 10 МИН, максимум — че- 

рез 2—3 ч, продолжительность действия — 12 ч. 

Показаниями к клиническому применению пре- 

паратя являются хроническая обструктивная бо- 

лезнь легких, бронхообструктивный синдром, 

бронхиальная астма и др. 

При примении кленбутерола возможно раз- 
витие резистентности и синдрома “рикошета”. 
Следует прекратить прием препарата незадолго 
до родов, так как кленбутерол обладает токоли- 
тическим действием. Нельзя допускать попадания 
препарата в глаза, особенно при глаукоме. 

Не только кленбутерол, но и все остальные В,- 
адреномиметики ослабляют сокращения миоме- 
трия и в связи с этим применяются в акушерстве 
для прекращения преждевременной родовой дея- 
тельности. Фенотерол в качестве токолитического 
средства выпускается для применения в акушер- 
ской практике под названием партусистен. 

Применение кленбутерола и цилпатерола в 
спорте запрещено, однако, согласно классифика- 
ции УАРА, он отнесен к подклассу $1.2 Списка 
запрещенных веществ и методов (другие анаболи- 
ческие агенты). 

Показания к применению адренергических 
средств в клинической практике: 

® Гипотензия различного происхождения 
(коллапс, шок, передозировка ганглиоблокато- 
ров, отравления с угнетением сосудодвигательно- 
го центра, интоксикации). Наиболее надежный 
эффект достигается при внутривенном капель- 
ном вливании растворов норадреналина, меза- 
тона. Если условий для внутривенного вливания 
нет (первая помощь на месте происшествия), ре- 
комендуется вводить мезатон внутримышечно с 
интервалами 40—60 мин. При назначении адре- 
номиметиков периодически (через 5—15 мин) 
контролируют уровень артериального давления. 
Адренергические препараты не применяют при 











травматическом шоке, вызванном кровопотерей, 
затянувшемся коллапсе, так как при этих состоя- 
ниях компенсаторно (рефлекторно) уже имеется 
спазм сосудов. Последний под действием этих 
препаратов может усилиться и вызвать ишемию 
(некроз) в органах. 

» Остановка сердца. В этом случае 0,5—0,7 мл 
ампульного раствора адреналина (лучше развести 
в 8—10 мл изотонического раствора натрия хло- 
рида) с помощью длинной иглы вводят в полость 
левого желудочка. Применение кардиостимули- 
рующего эффекта ограничено из-за опасности 
аритмий. 

® При гипогликемической коме (адреналина 
гидрохлорид). 

® Бронхиальная астма. В периоды обострений 
систематическая терапия может осуществляться 
сальбутамолом, алупентом. Устранение приступа 
достигается ингаляцией растворов фенотерола, 
сальбутамола, орципреналина сульфата, подкож- 
ным введением растворов адреналина или назна- 
чением фенотерола. 

. Воспалительные 
оболочек носа и глаз. 

® Для удлинения времени действия и умень- 
шения токсичности местных анестетиков при 
проводниковой и терминальной анестезии (адре- 
налин). 

* Применяют  адренергические препараты 
также при анафилактическом шоке, аллергиче- 
ском отеке и других аллергических реакциях. 

Побочные эффекты адреномиметиков связаны 
с их сильным вазоконстрикторным действием и 
опасным подъемом артериального давления. Это 
может вызвать перегрузку и истошение сердца, 
острую сердечную недостаточность с развитием 
отека легких. У больных атеросклерозом резкий 
подъем артериального давления может привести 
к инсульту. 

Применение В,-адреномиметиков в практике 
спортивной подготовки. В,-Адреномиметики ис- 
пользуют в качестве анаболических средств, а 
также средств, улучшающих проходимость дыха- 
тельных путей, и, соответственно, увеличиваю- 
щих доставку кислорода в ткани. 

Как анаболические средства В,-адреномимети- 
ки хотя и менее известны, чем анаболические сте- 
роиды, в последнее время получили достаточно 
широкое распространение в среде спортсменов, 
которые используют эти вещества для того, чтобы 
улучшить с их помощью структуру мыши в про- 
цессе тренировки. В 1993 г. В,-адреномиметики 
(амитерол, бамбутерол, битолтерол, броксатерол, 


заболевания слизистых 


киматерол, клег 





буфенин, карбутерол, Утерол, 
хлорпреналин, колтерол, денопамин, диоксете. 
дрин, диоксифедрин, добутамин, допексамин. 
доксаминол, этантерол, фенотерол, Флеробутерол. 
формотерол, гексопреналин, ибутерол, имокси. 
терол, изоэтарин, изоксуприн, левизопреналин. 
мабутерол, мезуприн, метатерол, метоксифена- 
мин, нардетерол, орципреналин, пикуметерол, 
пирбутерол, преналтерол, прокатерол, протоки- 
лол, квинпреналин, репротерол, римитерол, ри- 
тодрин, сальбутамол, сальметерол, тербуталин, 
третоквинол, тулобутерол, ксамотерол, цилпате- 
рол и другие, но чаще всего используются спор- 
тсменами кленбутерол, сальбутамол, тербуталин, 
сальметерол, фенотерол, репротрол, толбутерол) 
были впервые задекларированы как допинговые 
вещества. 

В качестве ингаляционных препаратов ис- 
пользуются сальбутамол, фенотерол, тербуталин 
и сальметерол, а также их сочетания: беродуал, 
комбивент, интал-плюс, дитэк, серетид и др.; 
применение этих трех препаратов в ингаляцион- 
ной форме с целью лечения астматических со- 
стояний у спортсменов не запрещено, но их при- 
менение должно быть обосновано с медицинской 
точки зрения и предварительно заявлено в спор- 
тивной федерации. Эти препараты усиливают 
способность мышцы к сокращению и обладают 
сильным антикатаболическим эффектом. О меха- 
низмах анаболического действия этих препаратов 
известно очень мало. Такие широко известные 
гормоны, вырабатываемые организмом, как ан- 
дрогены, гормон роста и инсулин, судя по всему, 
не имеют никакого отношения к анаболическому 
эффекту В,-адреномиметиков. Предполагают, что 
в механизм действия этих средств вовлечены гор- 
моны щитовидной железы. 

Лекарственные препараты этого класса ока- 
зывают сильное воздействие на жировые ткани 
организма, что, возможно, является последстви- 
ем интенсивной мобилизации жировых запасов, 
снижения синтеза в жировых тканях и печени, а 
может быть, это результат и того, и другого. Хо- 
рошо известно также, что адреномиметики уве- 
личивают термогенез, что позволяет организму 
использовать лишние калории для производства 
тепла, а не накапливать их в виде жировой ткани. 

О побочных эффектах этих препаратов тоже 
известно немного. В качестве основных побочных 
эффектов отмечают тахикардию, приступы стено- 
кардии, аритмии, т. е. наблюдаются проявления 
кардиотоксичности. Другие побочные эффек- 
ты, включая головные боли, нервное возбужде- 
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и полностью проходят с прекращением пт 
этих препаратов. В связи с тем ем п| 
туристов широко распространено одновреме : 
использование сразу нескольких фарма — 
ских средств, возможно, некоторые п мацевтиче- 
ротивопока- 
зания и побочные эффекты этих препаратов е 
не определены. аратов еще 

Из всех препаратов группы В 
ков наибольшее применение 
тике, особенно в бодибилдинге. нашел кленбуте- 
рол. Препарат характеризуется высокой активно. 
стью, а также быстрым и полным всасыванием 
при приеме внутрь. Как уже упоминалось выше, 
опыты на животных показали, что препараты 
кленбутерола стимулируют рост обезжиренной 
мышечной массы. Анаболические свойства этого 
препарата впервые попали в поле зрения британ- 
ских спортсменов после успешного его примене- 
ния для наращивания обезжиренной “мясной” 
массы у крупного рогатого скота. Английские 
культуристы сразу же начали экспериментировать 
с ним, и по миру распространилась информация 
о новом средстве, способном соперничать с ана- 
болическими стероидами. Несмотря на это, все 
научные сообщения о применении кленбутерола 
относятся к сфере мясного животноводства. Ни- 
каких специальных исследований по применению 
кленбутерола в интересах спорта не проводилось. 
Тем не менее вместе с тестостероном, нандроло- 
ном, станазололом и метилтестостероном, клен- 
бутерол входит в “большую пятерку” препаратов, 
которые все антидопинговые лаборатории долж- 
ны тестировать с наибольшей точностью. 

В сети Интернет мы нашли следующее со- 
общение о кленбутероле: “Кленбутерол — это 
очень интересный препарат, на который следует 
обратить внимание. Это не стероидный гормон, 
а 2-В-симфатикокомметик (Так в аи = 
Примеч. наше). И все же его можно РАНИТЬ по 
действию со стероидами. Подобно комбинации 
из винстрола длительного действия и ОКА: 
лона, он способствует солидному, качес а. 
приросту мышц, который дополняется р те 
ным приливом силы. В первую Ара т 
бутерол обладает сильным антикатаболи те -. 

я т. е. он снижает процент разрушаю 
Я влващечные клетках протеина и способ- 

й етки. Поэтому 
ствует увеличению ре ое РЯ 
многие атлеты и оне а ЯВ 
НОЖЕИЖОНИе р и сохранить 
возникающую катаболическую вая урока 
максимум силы и мышечной массы. Дру 


зависят от до зировки 


риема 
Что среди куль- 


„-адреномимети- 
в спортивной прак- 





чество кленбутерола в том, что он сжигает жир 
без диеты с легким подъемом температуры тела, 
чем заставляет организм использовать жиры в ка- 
честве топлива для подобного подогрева. Среди 
профессионалов кленбутерол очень популярен 
в период подготовки к соревнованиям. Особен- 
но интенсивное сжигание жира происходит при 
комбинировании его с препаратом гормона щи- 
товидной железы цитомель. При одновременном 
приеме анаболических (андрогенных) стероидов 
кленбутерол вследствие вызванного им повыше- 
ния температуры тела усиливает действие этих 
стероидов, так как ускоряет белковый обмен. До- 
зировка зависит от массы тела и оптимизируется 
в зависимости от измеряемой температуры тела. 
Атлеты принимают, как правило, 5—7 таблеток, 
г. е. 100—140 мкг в день; женщины — 80—100 мкг 
в день. Важно то, что атлет начинает прием пре- 
парата с одной таблетки в первый день и затем 
повышает количество принимаемых таблеток на 
одну, пока не достигнет желаемого максимума 
дозировки. Существуют различные схемы приема 
препарата, где главной целью являются сжигание 
жира, соотношение прироста силы и мышечной 
массы. Продолжительность приема препарата в 
норме составляет около 8—10 нед. Так как клен- 
бутерол не является гормональным препаратом, 
он не имеет типичных для анаболических стерои- 
дов побочных явлений. Поэтому его предпочита- 
ют женщины. Возможными побочными явления- 
ми кленбутерола являются чувство беспокойства, 
сердцебиение, легкое дрожание пальцев, головные 
боли, усиленная потливость, сонливость, иногда 
мышечные спазмы, повышенное давление и тош- 
нота. Интересно, что все эти явления временные 
и чаще всего исчезают через 8—10 дней, несмотря 
на продолжение приема препарата. Действующее 
химическое вещество кленбутеролгидрохлорид 
повсюду в Европе отпускается только по рецеп- 
там. К сожалению, существуют подделки препа- 
рата...”. 

Все сообщения об эффективности кленбутеро- 
ла носят устный характер, т. е. основаны на лич- 
ных впечатлениях спортсменов. При этом прак- 
тически никто из них не применял кленбутерол 
изолированно — его комбинировали с соматотро- 
пином, инсулином, анаболическими стероидами, 
андрогенами, гормонами щитовидной железы 
и даже 1ОЕ-1. Понятно, что выделить действие 
конкретного препарата в подобных сочетаниях 
практически и даже теоретически невозможно. 
Кроме анаболического, выделяют и липолитиче- 
ский (“жиросжигающий”) эффект кленбутерола, 
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который, вероятно, проявляется за счет стимуля- 
ции термогенеза. Как все адреномиметики, этот 
препарат частично разобщает дыхание и фосфо- 
рилирование, создавая относительный дефицит 
АТФ в организме и рассеивая часть энергии окис- 
ления жирных кислот в виде тепла, что вызывает 
необходимость усиления окислительных процес- 
сов в организме. 

Продолжительность действия препарата со- 
ставляет 12 ч, поэтому его принимают 2 раза в 
сугки. Наиболее распространенная схема приема: 
по две таблетки 2 раза в день, два дня через два. 

Ученые, исследовавшие анаболическую эф- 
фективность кленбутерола, связывают ее с на- 
коплением в мышечной ткани некоторых по- 
лиаминов. Однако избыточная концентрация 
полиаминов в тканях способна стимулировать 
канцерогенез, а также обладает прямым токсиче- 
ским воздействием на организм. Выяснилось, что 
эффективные в анаболическом плане дозировки 
кленбутерола являются летально токсичными для 
человека. Кроме того, избыточная концентрация 
полиаминов ведет к увеличению физического 
объема внутренних органов. Возможно, именно 
это является одной из причин “вываливания” 
передней брюшной стенки у некоторых культури- 
стов высокого ранга. Этот же механизм может вы- 
зывать патологическую гипертрофию сердечной 
мышцы с последующим развитием кардиомиопа- 
тии и сердечной недостаточности. Но отдаленные 
эффекты применения кленбутерола нигде, никог- 
да и никем не изучались. 

К побочным эффектам этого препарата отно- 
сятся тахикардия, экстрасистолия, тремор паль- 
цев рук, чувство беспокойства, головная боль, 
аллергические реакции, сухость во рту, тошно- 
та, гипотония. Отдельные авторы указывают на 
возможность развития астматического статуса при 
значительной передозировке в течение длитель- 
ного времени, особенно при применении ингаля- 
ционных форм. Опросы и наблюдения показали 
значительный разброс индивидуальной реакции 
организма спортсменов на применение кленбу- 
терола. Резко выраженные побочные эффекты, 
случалось, проявлялись даже при приеме одной 
таблетки в сутки, в то время как у других атлетов 
никаких побочных эффектов не возникало даже 
при употреблении шести таблеток. 

Кленбутерол противопоказан при гиперчув- 
ствительности, тиреотоксикозе, тахикардии, та- 
хиаритмии, субаортальном стенозе аорты, во вре- 
мя острого периода инфаркта миокарда, а также 
в первый и последний триместры беременности. 


Исходя из изложенного, эффективность В.- 
адреномиметиков в качестве анаболических, 
антикатаболических и жиросжигающих средств 
находится под большим вопросом. Учитывая вы- 
сокую вероятность развития побочных эффектов, 
показания к применению этих препаратов в спор- 
тивной практике должны быть очень ограничен- 
ными. 

Как и в случае с анаболическими стероида- 
ми, нельзя четко сказать, что эти вещества при 
применении в разумных дозах при интенсивных 
физических нагрузках приносят больше — поль- 
зы или вреда? Нужны серьезные научные иссле- 
дования, которые не проводятся и едва ли будут 
проводиться до тех пор, пока даже сама поста- 
новка этого вопроса будет оставаться запретной 
темой. 


ГОРМОННЫЕ АНТАГОНИСТЫ 
И МОДУЛЯТОРЫ (КЛАСС $ 4) 


Согласно Списку запрещенных веществ и ме- 
тодов (2008) запрещены следующие классы: 

* ингибиторы ароматазы, включая анастро- 
зол, летрозол, аминоглютетимид, экземестан, 
форместан, тестолактон и др.; 

® избирательные модуляторы эстрогеновых 
рецепторов (5ЕВМ$), включая ралоксифен, та- 
моксифен, торемифен и др.; 

* другие антиэстрогеновые субстанции, вклю- 
чая кломифен, циклофенил, фулвестрант и др.; 

* агенты, изменяющие миостатиновые функ- 
ции, включая ингибиторы миостатина, и др. 

Вещества с антиэстрогенной активностью, 
несмотря на наличие у них целого ряда от- 
рицательных эффектов в отношении здоровья 
спортсменов, нередко используют в профессио- 
нальном спорте с целью торможения преобразо- 
вания тестотерона в женские половые гормоны 
(эстрогены), а также для увеличения мышечной 
массы. 

Очень часто применение антиэстрогенов со- 
четается с приемом анаболических стероидов. 
Это обусловлено метаболизмом эндогенных и 
экзогенных анаболических стероидных гормонов 
в организме. Появление в организме вследствие 
поступления извне экзогенных стероидов и (или) 
накопление из-за сниженной функциональной 
способности печени чрезмерно высоких концен- 
траций эндогенных анаболических стероидных 
гормонов, прежде всего, тестостерона, приводит 
к тому, что избыток тестостерона не успевает 
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полностью метаболизироваться т 
физиологического пути. В 
болических стероидных го 
обходной путь метаболизма 
которой тестостерон превр 
помощью фермента ароматазы. Именно И 
можения преобразования тестостерона ея 
усиливает синтез белков и способствует а 
мым гипертрофии скелетных мышц, а также а 
снижения содержания в организме эстрогенов, и 
укорочения продолжительности их действия, не 
добросовестные спортсмены в погоне за резу. льта 
ть могут использовать вещества с анти стро! ен- 
ной активностью. 

Антиэстрогенные препараты в зависимости от 
механизмов своего влияния могут быть подразде- 
лены на три класса: 

® избирательные (селективные) модуляторы 
рецепторов эстрогена: 

® блокаторы ароматазы; 

® другие антиэстрогенные субстанции. 

Существует и другая классификация антиэ- 
строгенных препаратов (Вашт, 2001). Согласно 
ей, они могут быть разделены также на три основ- 
ных класса: 
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® селективные модификаторы эстрогенных 
рецепторов ($ЕВМ); 

® “чистые” или стероидные антиэстро- 
гены; 

* собственно ингибиторы ароматазы: нестеро- 
идные — производные аминоглютетимида (глю- 


тетимид, роглетимид) и производные имидазола 
или триазола (летрозол, анастрозол); стерои) 
ные — форместан, экземестан. 

С нашей точки зрения, такая классифика- 
ция не учитывает обратимости и необратимости 
действия препаратов на эстрогенные рецепто- 
ры и недостаточно полно учитывает генерацию 
препаратов и механизм их действия на о 
торы независимо от стероидной т о 
идной структуры лекарственного, СОТЕН 3 
этому в дальнейшем описание классов ит 
антиэстрогенных веществ будет не: ых 
на первой классификации, ее ры 
ре распространена гораздо шире и на! 
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ными (Список запре- 


Избирательные (селективные) 
модуляторы рецепторов эстрогена 
Основными представителями избирательных 
селективных) модуляторов рецепторов экстроге- 
НОВ — ИМРЭ, или ЗЕМ (англ. ЗейесНуе Еятговеп- 
Весерог МоЧшагогз) — являются тамоксифен (си- 
нонимы — тамифен, нолвадекс, нолвадек -форте, 
оилем, интам, йеноксифен, цемид, валодекс, цито- 
зониу М 5еи зитазониум), ралоксифен (Е\мза®, “ЕН 
Пу ’, Великобритания), торемифен (Фарестон®, 
`Опоп Рвагта”, Финляндия), а также более позд- 
ние, пока мало исследованные аналоги тамокси- 
фена (идоксифен, ксоксифен, дролоксифен). Все 
названные препараты класса ИМРЭ являются по 
своей структуре нестероидными веществами. К 
стероидным представителям класса ИМРЭ отно- 

сится фульвестрант (фазлодекс). 

Первый из представителей класса ИМРЭ, та- 
моксифен, был синтезирован группой СоШе в 
1971 г., и началось активное использование его 
как блокатора рецепторов эстрогенов. В послед- 
нее десятилетие создан высокоселективный “чи- 
стый” стероидный блокатор эстроген-реценторов 
фульвестрант, который в настоящее время прохо- 
дит Ш стадию клинических испытаний. 

Наиболее часто используемым в фармакологии 
лекарственным препаратом класса ИМРЭ является 
тамоксифен, конкурентный ингибитор перифери- 
ческих эстрогеновых рецепторов. В настоящее вре- 
мя точка зрения, свидетельствующая, что тамок- 
сифен не обладает эстрогеноподобным действием, 
опровергнута, поскольку доказано, что в опреде- 
ленной мере препарат проявляет и эстрогенную 
активность — соотношение его агонистической и 
антагонистической активности составляет 45/55. 

Тамоксифен является производным три- 
фенилэтилена; химическая стр ура 1-[р-(2- 
диметиламино)-этокси]-фенил-транс-1,2-ди- 
фенил-1-бутен, в виде цитрата. Форма выпуска: 
таблетки по 10, 20, и 40 мг. Тамоксифен хоро- 
шо усваивается в желудке; первый пик его кон- 
центрации в плазме крови регистрируется через 
1—6 ч после введения, а второй — спустя 24—44 ч. 
Циркулирует препарат в крови довольно долго — 
максимально до 170 ч. 

Выведение тамоксифена носит затяжной и двух- 
фазный характер. Начальный период полувыведе- 
ния препарата составляет 24—53 ч, а окончательное, 
в зависимости от дозы, от 3 до 18 суг. Выведение 
препарата происходит в основном через ЖКТ, при- 
чем с калом и желчью выделяется около 85—90 % 
метаболизированного препарата; незначительная 
его часть выводится из организма почками. 




















529 








Тамоксифен выделяется из организма почти 
исключительно в виде метаболитов. Главные про- 
дукты биотрансформации представлены глюкуро- 
нидом и другими конъюгатами, а также неопреде- 
ленными полярными метаболитами. Первичным 
этапом биотрансформации препарата является 
гидроксилирование ароматического кольца с об- 
разованием моногидроксипроизводного. В экс- 
перименте именно этот промежуточный продукт 
оказался более активным антиэстрогеном, чем 
сам тамоксифен. Возможно, в клинических усло- 
виях именно этот продукт метаболизации тамок- 
сифена способствует проявлению антиэстроген- 
ного действия. 

Более детально фармакокинетика и биотранс- 
формация продуктов препаратов тамоксифено- 
вого ряда были изучены у женщин. После при- 
ема таблетированного препарата в лечебной дозе 
0,3 мг-кг! массы тела максимальное содержание 
его в крови наблюдается в промежутке между 
4—7 ч. Период полувыведения при использова- 
нии в такой дозе составляет 11 ч; через 2 нед со- 
держание тамоксифена в сыворотке крови соот- 
ветствует 0,013 мкг. 

Начальная доза тамоксифена для лечебной 
практики составляет 20 мг (по одной таблет- 
ке 10 мг 2 раза в день), затем дозу повышают до 
30 мг, а через 7—10 дней доводят до 40 мгв сут- 
ки. Лечение длительное — 2,5—3 мес, а иногда и 
более — до 5 лет. В течение многих лет лечение 
тамоксифеном было золотым стандартом терапии 
У женщин в постменопаузе, больных раком мо- 
лочной железы, с эстроген-рецептор-позитивным 
статусом. В последние годы тамоксифен стали 
шире применять в лечении женщин детородно- 
го возраста, хотя некоторыми авторами обосно- 
ванность такого назначения вполне обосновано 
оспаривается (Еп4оспте..., 2002; Молочная желе- 
за..., 2006). 

Этот наиболее широко известный среди пред- 
ставителей класса ИМРЭ препарат обладает и са- 
мым широким спектром побочных явлений. Хо- 
тя, надо заметить, что негативные проявления той 
или иной выраженности наблюдаются после при- 
ема всех без исключения препаратов этого класса. 
Основные биологические эффекты тамоксифена 
выявляются в эндокринных органах. Препарат не 
проявляет ни андрогенного, ни антиандрогенно- 
го, ни гестагенного эффекта. У мужчин при при- 
еме в высоких дозах может снижать массу яичек, 
семенных пузырьков и предстательной железы, 
что в дальнейшем приводит к бесплодию и им- 

потенции. После многократного приема тамок- 


| 


сифена наблюдается нарушение функции печени 
При этом прирост массы тела в конечном итоге 
отстает от такового у спортсменов, не принимаю- 
щих подобного рода препараты. Тамоксифен мо- 
жет вызывать снижение уровня глюкозы и лей- 
коцитов в крови, главным образом за счет клеток 
лимфоцитарного ряда, незначительное, но часто 
дозозависимое уменьшение активности щелочной 
фосфатазы. Препарат угнетает антитоксическую 
функцию печени. При использовании высоких 
доз вызывает застой желчи (холестаз) и образо- 
вание желчных камней. Его многократный прием 
также приводит к гиперплазии лимфоидной ткани 
селезенки и лимфоузлов, извращая естественную 
реакцию иммунной системы организма. Негатив- 
но влияет тамоксифен и на костную систему, су- 
щественно увеличивая риск развития остеопороза 
и переломов. 

Хотя тамоксифен способствует уменьшению 
содержания холестерола в крови, его положитель- 
ный эффект на частоту снижения кардиологиче- 
ской патологии не показан. Напротив, имеются 
наблюдения, свидетельствующие об увеличении 
частоты развития ишемической болезни сердца, 
инфаркта миокарда и тромбоэмболий легочной 
артерии. У женщин-спортсменок прием тамокси- 
фена в высоких дозах может препятствовать им- 
плантации яйцеклетки в стенку матки. Исполь- 
зование этого антиэстрогена на ранних сроках 
беременности часто приводит к ее прерыванию 
путем прекращения роста матки, вызываемого 
эстрадиолом, и появлению уродств у плода (те- 
ратогенный эффект). При длительном примене- 
нии тамоксифена наблюдается интенсивный рост 
опухолевых клеток. При этом в 4 (!) раза чаще, 
чем улиц, не принимавших данный препарат, ре- 
гистрируется развитие рака печени и эндометрия, 
что обусловлено значительным и длительным уве- 
личением уровня стероидных гормонов. 

Кроме того, спортсменам следует помнить, 
что тамоксифен проявляет антиэстрогенную ак- 
тивность лишь в 30—40 % случаев. Это. связано 
с индивидуальными характеристиками состояния 
рецепторов эстрогенов, определение активности 
которых является сложной и очень дорогостоя- 
щей процедурой. Все сказанное выше свидетель- 
ствует о негативности бесконтрольного приема 
данного препарата. 

Лечебный Эффект тамоксифена и синтезиро- 
ванного позднее препарата второго поколения 
селективных модуляторов эстрогеновых рецеп- 
торов — ралоксифена — выявляется в условиях 
повышенного уровня эстрадиола на фоне пода- 


530 





вления секреции пролактина Основное 
этих препаратов направлено Е 
на опухолевую клетку-мишень, в которой : 
эстрогены блокируют свя зывание те рае" 
их специфических рецептор : 
действием на клетки опухоли, 
класса ИМРЭ приводят к торможению опухоле 
вого роста посредством других механизмов. а. 
ствуя на гипоталамо-гипофизарную 
яичники. х 

Ралоксифен, как и тамоксифен, обычно при- 
меняется для лечения распространенного и про- 
грессирующего рака молочной железы, а также 
предупреждения метастазирования. Реже исполь- 
зуется при химиотерапии рака тела матки и 
лочной железы у мужчин. 
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По сравнению с тамоксифеном ралоксифен 
оказывает менее выраженное влияние на деми- 
нерализацию костей, в менышей степени влияет 
на изменение толщины эндометрия. Ралоксифен 
выпускается в виде таблеток, покрытых оболоч- 
кой, содержащих 60 мг активного вещества; его 
рекомендуется применять в дозе 60 мг-суг! до 
или во время приема пиши. Как агонист влияет 
на нерепродуктивные ткани, а как антагонист — 
на репродуктивные. Увеличивает концентрацию 
глобулинов, связывающих гормоны (в том числе 
половые, а также тироксин, кортикостероиды), с 
одновременным повышением их суммарного со- 
держания в крови без увеличения уровня свобод- 
ной фракции. Примерно 60 % препарата быстро 
всасывается после приема внутрь. До поступле- 
ния в системный кровоток ралоксифен интенсив- 
но метаболизируется с образованием глюкурони- 
дов. Абсолютная биодоступность составляет лишь 
2%. Время до достижения средней максимальной 
концентрации в плазме крови и биологическая 
доступность зависят от взаимопревращений ра: 
локсифена в системном кровотоке и прообравовяя 
ний препарата и его глюкуронидных метаболитов 
в кишечнике и печени. Метаболизация проис- 
ходит в основном в печени, поэтому еее 
ее функции является прямым етенютий 
для применения препарата. нок 4 
распределяется в тканях организма, и я 
ем его распределения т", Большая часть 
етих риа экскретируется в те- 
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естерола в ЛПВП. Однако по результатам круп- 
номасштабного плацебо-контролируемого ис- 
следования КОТН компании “Ей у”, это не 
уменьшает риск развития ишемической болезни 
сердца и острого коронарного синдрома. Длитель- 
ное применение препарата повышает риск воз- 
никновения тромбоэмболических осложнений, 
особенно в течение первых 4 мес. Прием ралок- 
сифена может сопровождаться приливами, судо- 
рогами нижних конечностей, а также появлением 

периферических отеков. Учитывая вышеизложен- 

ное, а также тот факт, что препарат присутствует 

в Списке запрещенных веществ и методов (2008), 

применение его в практике спортивной подготов- 

ки является опасным для здоровья спортсмена и 

закономерно приведет к его дисквалификации. 

К сожалению, в спорте, в частности бодибил- 
динге, эти препараты могут применяться атлетами 
при начинающихся явлениях феминизации и для 
ее профилактики. В комбинации с провироном 
(неароматизирующийся андроген местеролон) ис- 
пользуются для придания мышцам жесткости и 
рельефности на этапе предконкурсной подготов- 
ки, а также для снижения активности эстрогено- 
вых рецепторов в конце стероидного цикла. 

С целью уменьшения побочных эффектов та- 
моксифена и ралоксифена в Финляндии был раз- 
работан новый препарат торемифен (Фарестон®, 
“Опоп Р|агта”), имеющий, согласно экспери- 
ментальным и клиническим данным, ряд преи- 
муществ. Во-первых, в результате стабилизации 
структурной формулы тамоксифена за счет при- 
соединения атома хлора достигается большая 
устойчивость молекулярной структуры препарата 
к метаболическим изменениям, в том числе ги- 
пероксилации, в организме. Во-вторых, онкоген- 
ный и гепатотоксический эффекты торемифена 
отмечаются гораздо реже. В то же время при дли- 
тельном применении торемифена зафиксированы 
случаи развития злокачественных опухолей и их 
быстрое прогрессирование. У ряда лиц, прини- 
мавших препарат, возникает потеря определен- 
ных видов чувствительности. 

По химической структуре торемифен представ- 
ляет собой нестероидное производное трифенил- 
этилена — (7)-4-хлор-1,2-дифенил-1-[4-[2-(ди- 
метиламино)этокси]-фенил]-1бутен, выпускается 
в виде цитрата. Как и тамоксифен, торемифен 
связывается с рецепторами эстрогенов и оказы- 
вает антиэстрогенный (или эстрогеноподобный) 
эффект в зависимости от длительности лечения, 
нозологической формы, пола пациента, органа- 
мишени и других особенностей. Торемифен 











531 








конкурентно связывается с рецепторами к эстро- 
генам и тормозит эстроген-опосредованную сти- 
муляцию синтеза ДНК и репликации клеток. На 
экспериментальных моделях показано, что эф- 
фект от использования препарата в высоких до- 
зах опосредован преимущественно антиэстроген- 
ным действием. Однако нельзя исключить, что и 
другие механизмы (изменения экспрессии генов, 
секреция факторов индукции апоптоза, влия- 
ние на кинетику клеточного цикла) также могут 
играть определенную роль в лечебных эффектах 
препарата. Под влиянием торемифена отмечает- 
ся умеренно выраженное снижение уровня обще- 
го холестерола и холестерола ЛПНП в сыворотке 
крови, хотя этот факт не влияет на частоту разви- 
тия осложнений со стороны сердечно-сосудистой 
системы. 

Форма выпуска: таблетки по 20 и 60 мг. Торе- 
мифен быстро абсорбируется после приема внутрь. 
Максимальная концентрация в плазме крови в 
среднем достигается через 3 ч (от 2 до 5 ч). Дина- 
мика концентрации в плазме крови описывается 
биэкспоненциальной кривой. Период полувыве- 
дения в первой фазе (распределения) составляет 
4 ч (от 2 до 12) ч. Во второй фазе (элиминации), 
длительность которой в среднем равняется 5 сут 
(от 2 до 10 сут), 99,5 % торемифена связывается 
с белками плазмы крови, главным образом альбу- 
минами. Фармакокинетика препарата при приеме 
внутрь в дозах 11—680 мг-сут! имеет линейный 
характер. Равновесная концентрация торемифена 
при приеме в рекомендуемой дозе (60 мг.сут!) в 
среднем составляет 0,9 (0,6—1,3) мкг-сут“". 

Торемифен активно метаболизируется в ор- 
ганизме. Основным его метаболитом является 
диметилторемифен со средним периодом полу- 
выведения 11 суг (4—20) сут. Более 99,9 % ме- 
таболита связывается с белками плазмы крови, в 
которой определяется еще три менее значимых 
метаболита, преобладающим из которых является 
деаминогидрокситоремифен. Из организма пре- 
парат выводится в основном в виде метаболитов 
через ЖКТ, а 10 % — с мочой. Метаболизм то- 
ремифена осуществляется с участием цитохром 
Р-450-зависимого ферментного комплекса путем 
М-деметилирования. 

Побочные эффекты от приема торемифена 
по сравнению с тамоксифеном менее выражены 
и продолжительны и опосредованы главным об- 
разом гормональным механизмом действия пре- 
парата. В клинических исследованиях наиболее 
частыми побочными эфектами являются прили- 
вы (более 20 %), потливость (14), тошнота (8), го- 








ловокружение (4), периферические отеки (3 %). а 
также рвота. Изредка могут возникате повышен- 
ная утомляемость, головные боли и боли в спине. 
увеличение массы тела, бессонница Появление 
указанных симптомов, а также возникновение 
парезов, тремора в конечностях, анорексии, асте- 
нии является важным для спортивной фармако- 


логии. 

При клиническом использовании торемифена 
в онкологии, а также у спортсменок отмечается 
аналогичная действию тамоксифена направлен- 
ность сдвигов содержания гормонов в сыворот- 
ке крови, но колебания их выражены в меньшей 
степени, кроме существенного (в 4 раза) сниже- 
ния уровня фолликулостимулирующего гормона 
(ФСГ). При приеме торемифена также повыша- 
ется уровень эстрадиола, но это примерно у 70% 
спортсменок, принимавших препарат, сопрово- 
ждастся одновременным повышением содержа- 
ния прогестерона. 

Следует отметить, что отсутствие достоверных 
изменений содержания исследованных гормонов 
объясняется большими индивидуальными коле- 
баниями, хотя вполне выразительная динамика 
относительно пролактина, прогестерона и ФСГ 
отчетливо прослеживается (табл. 3.8). 

Как и другие препараты класса ИМРЭ, то- 
ремифен вызывает нарушения функции печени, 
о чем свидетельствует повышение активности 
печеночных трансаминаз в сыворотке крови. В 
начале приема торемифена возможно развитие 
гиперкальциемии с нарушением в последующем 
плотности костной ткани и возникновением 
остеопороза, хотя эти негативные проявления 
наблюдаются реже, чем при приеме тамоксифе- 
на. Остеопороз, обусловленный применением 
ингибиторов ароматазы, можно предотвращать 
и лечить путем перорального и внутривенного 


трия, ксидифон, плеостат, бонефос, аредия, фо- 
самакс, бондронат, ризедронат), которые пре- 
дотвращают снижение плотности кости на фоне 
приема селективных блокаторов эстрогеновых 
рецепторов. 

Для оценки механизмов действия и эффек- 
тивности использования препаратов класса 
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жание в плазме крови 








до приема препаратов (1) 





через 3 мес (1!) | 


через 6 мес (!!!) 
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Торемифен (фарестон) (п=30) 
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ФСГ, мкМЕ:мл- 68,2 + 11,2 я : ть 290,0 + 60,0* 


'Достоверно (р < 0,05) по сравнению с данными в колЬнке | 


же у больных раком мужской молочной железы с 
заведомо измененным гормональным фоном. По- 
этому прием антиэстрогенных препаратов класса 
ИМРЭ женщинами-спортсменками детородного 
возраста, а также мужчинами, может причинить 
непоправимый вред организму. 

Новый антагонист эстрогенов фульвестрант 
(фазлодекс), недавно появившийся на фармацев- 
тическом рынке и пока окончательно не изучен- 
ный в клинических условиях, имеет стероидную 
структуру. В отличие от тамоксифена полностью 
блокирует трофическое действие эстрадиола и не 
обладает какой-либо эстрогенной активностью 
(потому и называется “чистым” антиэстрогеном). 
Первый “чистый” антиэстроген был синтезиро- 
ван в 1987 г. Впоследствии наиболее активным его 
дериватом оказался фульвестрант (“АзшаЙепеса”, 
Великобритания), который был внедрен в клини- 
ческую практику в июне 2002 г. 

По строению фульвестрант очень близок к эти- 
нилэстрадиолу — Это триэтилен-этилен-дериват 
(ТСТ 182.780), этеризованный в позициях 7-о или 

>. ы ола. 
[- о ю является новым типом вин 
нистов эстрогеновых рецепторов. Связываясь . 
т их, вызывает деграда 
рецепторами, он пет прогестероновых ре- 
цию и снижает э у в 
цепторов. Вго сродство к а о 
в 100 раз выше, чем У осн вн 
к применению ес атетенИ а 
рецептор-позитивный. ра огрессирующий после 
женщин в менопаузе» зона феном. 
антиэстрогенно, и: действию Фульве- 
ны ется от тамоксифена от 
странт заметно отл ониста и по выраженности 
сутствием свойств В 


40,3 + 10,5 


блокирования эстрогеновых рецепторов. За счет 
стероидной структуры фульвестрант с гораздо 
большей аффинностью, чем тамоксифен, конку- 
рентно связывается с эстрогеновыми рецепторами. 

Результаты исследований, проведенных 
М. Вешеп$ и сотрудниками в 2006 г., показали, 
что действие этого стероидного представителя 
класса ИРМЭ основано на деионизации рецеп- 
торов, что мешает их стерической регуляции. В 
исследованиях ш уйго и ш У установлено, что 
фульвестрант обратимо увеличивает количество 
трансформаций генетического ядерного материа- 
ла с параллельным снижением числа дефектных 
молекул эстроген-рецепторов в клетках-мишенях. 
Он также многогранно влияет на сигнальные 
пути этих рецепторов, блокируя димеризацию, 
ядерную локализацию эстрогенового рецептора и 
рецептор-зависимую транскрипцию, а также сни- 
жая количество рецептора в клетке. 

По данным иммуногистохимических исследо- 
ваний, одна внутримышечная инъекция препа- 
рата оказывает дозозависимое снижение количе- 
ства эстрогеновых и прогестероновых рецепторов 
и экспрессию рецептора гена К1-67. Так, в дозе 
250 мг фульвестрант уменьшает количество ак- 
тивних рецепторов в большей степени, чем та- 
моксифен. м 

В ходе Ш фазы клинических исследований 
было продемонстрировано наличие положитель- 
ных свойств фульвестранта в эндокринной тера- 
пии рака молочной железы. У пациенток на фоне 
алъювантной (послеоперационной) терапии или 
первой линии эндокринной терапии эффектив- 
ность фульвестранта наряду с хорошей перено- 
симостью была сравнима с таковой анастрозола 
(см. второй класс антиэстрогенных препаратов). 
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Фульвестрант, “чистый” антиэстроген, в на- 
стоящее время проходит последнюю фазу кли- 
нических испытаний в качестве блокатора эстро- 
геновых рецепторов. В связи с недостаточным 
количеством исследований фульвестрант пока 
не зарегистрирован как “чистый” антиэстроген 
и описан как препарат, снижающий активность 
эстрогеновых рецепторов. 

Применяется фульвестрант короткими курса- 
ми внутрь в дозе от 6 до 18 мг ежедневно или в 
виде внутримышечных инъекций один раз в не- 
делю в дозе от 50 до 250 мг; по другим источ- 
никам — один раз в месяц у больных раком мо- 
лочной железы в постменопаузе. Форма выпуска: 
таблетки по 6 мг; масляный раствор во флаконах 
по 250 мг/5 мл. 

Применение препарата до операции уменьша- 
ет пролиферацию и(или) редукцию и исчезнове- 
ние экспрессии эстрогеновых и прогестероновых 
рецепторов. Он снижает эстрогенную активность 
в большинстве неоперабельных случаев рака мо- 
лочной железы и в этом отношении вдвое более 
активен, чем мегестрола ацетат — один из син- 
тетических прогестинов, также обладающий ан- 
тиэстрогенным действием, в основном за счет 
снижения синтеза эстрогенов (см. третий классан- 
тиэстрогенных препаратов). Депрессия активно- 
сти эстрогеновых рецепторов под влиянием фуль- 
вестранта имеет дозозависимый характер. Эффект 
влияния на гипофизарно-гипоталамическую дугу 
у препарата отсутствует. Таким образом, фульве- 
странт как препарат может применяться во вто- 
рой линии антиэстрогенной терапии рака молоч- 
ной железы. 

Негативные эффекты, возникающие после 
приема фульвестранта, однотипны для всех пред- 
ставителей класса ИМРЭ. Достаточно часто воз- 
никают тошнота, иногда рвота, запор, диарея, 
кожные высыпания, повышенная потливость, 
головная боль, боль в спине, брюшной полости. 
Изредка появляются гриппоподобный синдром, 
бессонница, депрессия, парестезии, фарингит, 
диспноэ, кашель. При приеме низких доз препа- 
рата побочные эффекты, такие, как нагрубание 
молочных желез или боли в ногах, возникают ре- 
же, чем при приеме в стандартных дозировках. На 
фоне низкодозовой терапии фульвестрантом при- 
ливы жара приходится купировать в 60—70 %, а 
на фоне стандартных дозировок — уже в 80—90 % 
случаев. То же относится и к сохранению плот- 
ности костной ткани. Процесс ее разрежения до- 
зозависим: количество случаев остеопороза выше 
при приеме высоких доз препарата, чем при при- 


менении стандартных доз. Поэтому использова 
ние денситометрии и определение биохимических 
маркеров деструкции костной ткани рекоменду- 


ется пациенткам, принимающим Фульвестрант 
даже в низких дозах без соответствующей тера- 
пии сопровождения. Частоту возникновения это- 
го побочного эффекта можно снизить путем ис- 
пользования адекватных доз препаратов кальция 
и витамина |193 

Фульвестрант по сравнению с тамоксифеном 
и мегестрола ацетатом более благоприятно влияет 
на изменения липидного профиля. При приеме 
стандартных доз препарата содержание ЛИНП и 
ЛПОНП на 12,3 и 14,2 % соответственно снижа- 
ется, а уровень ЛПВП, напротив, повышается. 
При этом содержание общего холестерола и триа- 
цилглицеролов практически не изменяется. 

По непонятным причинам, в разделе $4 Спи- 
ска запрещенных веществ и методов (2006) этот 
препарат отнесен к третьему классу “других 
антиэстрогенных субстанций”. Однако в соот- 
ветствии с механизмом действия фульвестрант 
как стероидный представитель ИМРЭ с полным 
основанием должен быть отнесен не к третьему, 
а к первому классу “веществ с антиэстрогенной 
активностью. 

Однако в связи с незаконченностью Ш фазы 
клинических испытаний и достаточно обрывоч- 
ными сведениями о его фармакодинамике и фар- 
макокинетике, препарат пока не получил широ- 
кого распространения как селективный блокатор 
эстрогеновых рецепторов, несмотря на его выра- 
женную физиологическую активность. 

Следовательно, согласно Списку запрещен- 
ных веществ и методов (2008), все лекарственные 
средства антиэстрогеной направленности (неза- 
висимо от класса) относятся к запрещенным пре- 
паратам, даже если индивидуально они пока не 
зарегистрированы в списке таковых. 

В клинических условиях в последние годы 
принято после приема препаратов класса ИМРЭ 
при необходимости переводить больных на тера- 


пию с помощью использования блокаторов аро- 
матазы. 


Блокаторы ароматазы 

Первые препараты подобного действия появи- 
лись на фармацевтическом рынке почти одновре- 
менно с тамоксифеном. В 1984 г. сообщалось о 
клинической эффективности стероидных инги- 
биторов ароматазы второго поколения; появле- 
ние большинства современных препаратов этого 
класса относится к концу 1980-х ГОДОВ. 
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Блокаторы ароматазы. точнее ее инактиь 
и ингибиторы, были созданы к . ь 
вые препараты и об е 
с ми и ини ое 

разований 
Я актинетью 
} т Ухолевой ткани. К 
у и чеыеиен, ‘аминоглютетимид 
, МИТ, омит), тестололактон. 
анастрозол (Аримидекс, “АзцаЙепеса” 
тания), летрозол (ФЕМАРА®, 
Швейцария), экземестан. форместан и др. 

Основанием для создания препаратов по- 
добного действия послужило то. что, во-первых, 
одна треть случаев рака молочной железы 
носится к гормонозависимым опухолям, а, во- 
вторых, у женщин в менопаузе интенсивность 
синтеза стероидов в яичниках снижается. В этот 
период эстрогены в основном продуцируются в 
нормальной ткани (и опухолях) молочной желе- 
ы, в мышцах, жировой клетчатке, печени, коже, 
соединительной ткани, надпочечниках. В этих 
тканях стероид андростендион превращается в 
эстрон и далее в эстрадиол. Превращение андро- 
генов в эстрогены (ароматизация) происходит под 
воздействием ферментного комплекса ароматазы, 
состоящего из гемопротеина цитохрома Р-450 и 
флавопротеина. 

В клинических условиях использование бло- 
каторов ароматазы, предотвращая накопление 
эстрогенов, снижает генотоксический эффект и 
интенсивность клеточного деления, а также мо- 
жет воздействовать на первичные стадии опухо- 
левого процесса. 

По строению блокаторы ароматазы можно 
разделить на две болышие группы: стероидные и 
нестероидные (таблицы 3.9, 3.10). 

Хотя данные таблицы 3.10 являются более 
полными по перечню представителей блокаторов 
ароматазы, таблица 3.9 более соответствует ай: 
рии создания этих препаратов и тонкому Мех 
низму их действия. 

Надо отметить, 
терапии злокачественн 


аторы 
ак противоопухоле- 


апии 


молочной же- 


‚ Великобри- 
“М оуаги5 Рраппа”. 


от 


что в современной фармако- 
ых новообразований (для 


епараты) эффек- 
чего и предназначены эти препараты) том 
тивность действия блокаторов ароматазы ча ы 
е позднюю 
аясь на более 
ассматривают, опир . ь ее 
нения классификацию генерации, пр 


габлице 3.9. #4 . 
вх ый в 1973 г., нестероидный 
ервый, 


гибито! оматазы а угет? химиче- 
миноглютетимил, 
гор ароматазы гид, см 
о ыы кт. 58 которого описывается как 3 (4-ами 
офи : но 6-пиперидин-дион, первонача- 
ил)-3-этил-^, 


ет т ад) использовался как 
Л 30 л ому наз 
ьно (около 


противоэпилептическое средство. Однако из-за 
токсического влияния, в частности, на надпочеч- 
ники, его применение было ограничено. Позднее 
аминоглютетимил был вновь введен в лечебную 
практику в качестве “медикаментозной адреналэк- 
томии” и первоначально нашел свое место в ле- 
чении болезни Иценко—Кушинга и одноименно- 
го синдрома. Параллельно было установлено, что 
этот препарат обладает способностью обратимо 
блокировать Р-450-цитохромзависимую ароматазу 
и уменышать ароматизацию андрогенов в эстро- 
гены. При нормально функционирующих надпо- 
чечниках 250 мг аминоглютетимида в состоянии 
полностью блокироват ъ секрецию адренокортико- 
тропного гормона (АКТГ). Прошло 10 лет, и этот 
препарат стали использовать в качестве ингибито- 
ра ‚ароматазы при лечении рака молочной железы. 
Аминоглютетимид (синонимы: ориметен, мо- 
момит, мамомит) в дозе 250 мг по 2—4 раза в 
сутки (прием одновременно с гидрокортизоном 
30 мкг-суг", кортизона ацетатом 37,5 мг-суг! 
или дексаметазоном 6 мг-сут') ингибирует фер- 
менты, стимулирующие превращение холестеро- 
ла в прегненолон. Таким образом уменьшается 
уровень главного предшественника эстрогенов 


ТАБЛИЦА 3.9 — Характеристика генераций 
антиароматазных препаратов 























(Епдосппе..., 2002; Молочная железа..., 2006) 
Препарат 
Поколение — | = 
нестероидный | стероидный 
Первое Аминоглютетимид, Тестололактон 
4-Гидрокси- 
андростендион 
Второе Фадрозол Форместан 
Третье Анастрозол Аромазин 
Летрозол Экземестан 


Атаместан 





ТАБЛИЦА 3.10 — Характеристика генераций 
антиароматазных препаратов (Стенина, 2004) 


























Препарат 
Поколение ы - 
нестероидный стероидный 
Первое Аминоглютетимид 4-Гидрокси- 
Ориметен, Мамомит андростендион 
Форместан, Лентарон 
Тестололактон 
Трилостан 
Второе Роглетимид Пломестан 
Фадрозол Экземестан 
Третье Ворозол Аромазин 
Анастрозол Атаместан 
Летрозол 
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андростенедиона, одновременно подавляется 
образование глюко- и минералокортикоилов. 
Именно необходимость заместительной кортико- 
стероидной терапии является одним из наиболее 
существенных недостатков аминоглутетимида, за- 
трудняющих использование препарата и являю- 
щихся следствием его неселективности. 

Кроме того, аминоглутетимид блокирует пе- 
риферическую ароматизацию андростендиона в 
эстрон. В силовых видах спорта этот препарат из 
Списка запрещенных веществ и методов приме- 
няется недобросовестными атлетами как блокатор 
избыточного синтеза кортизола и для предупре- 
ждения явлений феминизации при приеме раз- 
личных эфиров тестостерона. 

Препарат преимущественно метаболизируется 
в печени, выводится через ЖКТ. Этот наиболее 
ранний представитель антиэстрогенных препара- 
тов из класса нестероидных блокаторов (ингиби- 
торов) ароматазы обладает высокой токсичностью 
и негативно влияет на многие физиологические 
характеристики организма: повышает артериаль- 
ное давление, ухудшает функцию щитовидной 
железы и картину периферической крови. Может 
приводить к появлению сыпи и надпочечниковой 
недостаточности; обладает седативным эффектом, 
поэтому мало применим там, где требуется остро- 
та реакции и хорошая координация движений. 

Поскольку процесс ароматизации тесно свя- 
зан с преобразованием андрогенной секреции, 
синтезированный тестололактон, по химической 
структуре 4-гидроксиандростендион, был пер- 
вым и весьма токсичным представителем генера- 
ции стероидных ароматазных инактиваторов (см. 
табл; 3.9, 3.10), 

В соответствующей литературе имеются ука- 
зания, что около 40 % атлетов, занимавшихся бо- 
дибилдингом и ранее применявших тестололак- 
тон и аминоглютетимид, испытывают побочные 
явления летаргического характера. В настоящее 


время в связи с высокой токсичнос 
ние функции щитовидной же. 
сознания, атаксия, летаргия, диарея, ахилия, ГИ- 
потония и др.) эти два препарата в клинических 
условиях и спорте практически не употребляются. 

По механизму действия представители это- 
го класса антиэстрогенных препаратов делятся на 
конкурентные, вызывающие временную блокаду 
фермента, и “суицидные”, необратимо связываю- 
щиеся с активными центрами ароматазы. Послед- 
ние имеют исключительно стероидную структуру, 
а конкурентные блокаторы ароматазы могуг быть 
как стероидными, так и нестероидными. Нестеро- 
идные препараты, в свою очередь, могут обладать 
как селективным (блокируют только ароматазу), 
так и неселективным действием (угнетают синтез 
других гормонов, кроме эстрогенов, в частности, 
глюко- и минералокортикоидов). С учетом выше- 
изложенных данных нами была составлена схема 
(рис. 3.8). 

Различия в действии блокаторов ароматазы 
обусловлены их ингибирующим (аминоглютети- 
мид, ориметен, мамомит, роглетимид, фадрозол, 
анастрозол, аримидекс, летрозол, ФЕМАРА®) 
или инактивирующим действием (4-гидроксиа- 
дростендион 5еи 4-ОНА, лентарон, форместан, 
аромазин, пломестан, экземестан, атаместан, три- 
лостан), что представлено в таблице 3.11. 

Второе поколение ингибиторов (инактивато- 
ров) ароматазы, представителями которого явля- 
ются фадрозол, роглетимид и форместан, является 
менее токсичным и обладает более выраженным 
антиароматазным эффектом (см. табл. 3.9, 3.10). 

Нестероидный ингибитор ароматазы фадро- 
зол, например, приблизительно в 500 раз интен- 
сивнее блокирует ароматазу. Его использование 
снижает содержание в крови эндогенного эстро- 
гена на 25—30 %, при этом не оказывая влияния 
на менструальный цикл и овуляцию. Принимает- 
ся по 1 мг 2 раза в день. 
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РИСУНОК 3.8 — Схема распределения блокаторов ароматазы по структуре и механизму действия 
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Препарат Необратимо ингиби | 
арома рует | Постоянно инактиви > 
тазу ара рует Время достижения стойкой 
Аримидекс ПЕ 1 у | концентрации в плазме крови, дни 
Анастрозол Нет 7 
Фемара И 
Летрозол 
р Нет 14—42 
Экземестан, Да 
Атаместан, Да 4 
Аромазин 
К сожалению да Е о х г ани 
Е рев зая рандомизирован- Следует подчеркнуть, что при длительном 
оказался менее эффекти а р р препарат приеме даже самых современных представителей 
еже (на 1 вным для лечения рака того класса антиэстрогенных препаратов — бло- 
а день уменьшается время каторов ароматазы — возможно развитие остео- 


до прогрессирования заболевания по сравнению 
с тамоксифеном). В то же время его токсическое 
действие на гепатобилиарную и нервную систе- 
му, костную ткань, иммунитет, пусть и выражен- 
ное на 13—18 % реже, чем при использовании 
антиароматазных препаратов первого поколе- 
ния, сохраняется. По данным некоторых авторов 
(ЕаКзоп С., КаШзоп Н., 1996), при использова- 
нии фадрозола частота осложнений со стороны 
сердечно-сосудистой системы составляет от 5,2 до 
7,4 %. 

Примерно тот же спектр побочных эффектов 
присущ и стероидному ингибитору ароматазы 
форместану (лентарону). Он необратимо блокиру- 
ет ароматазу и обладает высокой степенью селек- 
тивности. Это аналог андростендиона, который в 
норме является физиологическим субстратом для 
ароматазы. Потенциальные возможности форме- 
стана относительно снижения уровня эстрогенов 
в 60 раз превосходят действие аминоглутетимида. 
Форместан на 85 % ингибирует процесс арома- 
тизации в периферических тканях, снижая про- 
дуцирование эстрадиола на 65 %. 

Препарат вводится внутримышечно в дозе 
250 мг 2 раза в неделю или 1000 мг 1 разв р 
Эффективность его для гормонотерапии сра 

й амоксифена. Возникающие при 
ма с таковой для та} и 
его приеме побочные явления в ос 


ренной выраженности ра ощущение ребе 2 
сонливость, сыпь, транзиторная рем 3 
ечность лина; описаны также асепти 
цессы в месте инъекции препарата. ре 
Относительно пломестана известно, Пей 
зывает длительное необратимое тоя яко Я 
матазы, сохраняющееся несмотря на и тии а 
но быструю элиминацию препарата 


крови. 


пороза, урогенитальной атрофии и вазомоторной 
нестабильности, а также тромботических ослож- 
нений, иногда с летальным исходом (тромбоэм- 
болии легочной артерии). Поэтому при примене- 
нии блокаторов ароматазы необходимо тщательно 
определять режимы их использования и назначать 
соответствующую сопроводительную терапию. В 
целом, препараты блокаторов ароматазы второго 
поколения получили гораздо меньшее распро- 
странение, нежели первого и третьего. 
Анастрозол (аримидекс, “Аза Йепеса”) — хи- 
мическая структура ©,,0',а-тетраметил-5-(1Н- 
1,2,4-триазол-1 -ил-метил)-мета-бензоилацетони- 
трил — является мощным высокоселективным не- 
стероидным антиароматазным препаратом третье- 
го поколения. У женщин в период постеменопаузы 
(представители данной генерации антиароматаз- 
ных препаратов в клинических условиях рассчи- 
таны на прием женщинами преимущественно 
в этот период) анастрозол в суточной дозе 1 мкг 
вызывает снижение уровня эстрадиола в крови на 
80 %, а в экспериментальных исследованиях — на 
98,1 %. Этот препарат в дозе до 10 мг-суг' облада- 
ет прогестагенной и андрогенной активностью, не 
оказывает влияния на секрецию кортизола и аль- 
достерона и не требует заместительного введения 
кортикостероидов. По антиароматазному эффекту 
анастрозол в 250—300 раз превосходит аминоглуте- 
тимид, и, обладая длительным периодом полурас- 
пада, способен при применении в невысоких дозах 
эффективно предупреждать явления феминизации. 
Форма выпуска: аримидекс (“АзтаЙепеса”) — 
14 таблеток по 1 мг; аримидекс (Греция) —14 и 
28 таблеток по 1 мг; анастразол (“Вмисв Огагоп”, 
Таиланд) 50 таблеток по 1 мг. В клинических 
условиях анастрозол применяется рег 0$ по мг 
1 раз в сутки. Препарат быстро всасывается после 
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приема внутрь. Максимальная концентрация пре- 
парата в плазме крови достигается на протяжении 
2 ч после приема натощак, поскольку одновре- 
менный прием пищи незначительно, но все же 
снижает скорость абсорбции препарата, не влияя 
на ее степень. Приблизительно 90—95 % равно- 
весной концентрации препарата достигается через 
7 дней после начала приема. С белками плазмы 
(альбумины) связывается 40 % анастрозола. Пе- 
риод полувыведения составляет 40—50 ч. Менее 
10 % дозы экскретируется с мочой в неизменном 
виде на протяжении 72 ч. 

Метаболизируется препарат посредством 
М№-деалкилирования, гидроксилирования и глюку- 
ронирования. Метаболиты также экскретируются 
с мочой. Триазол, основной метаболит, опреде- 
ляемый в биологических жидкостях организма, не 
обладает антиароматазной активностью. 

Прием анастрозола сопровождается приливами 
В 5,2 % случаев, сухостью слизистых оболочек уро- 
генитальной зоны, истончением волос, нарушени- 
ем функции печени, появлением сыпи, включая 
эритематозную и макулопапулезную — в 3,4 %, а 
также акне; со стороны ЖКТ — анорексией, тош- 
нотой, рвотой и диареей. Анастразол не вызывает 
изменений со стороны органов зрения, а также не 
проявляет тератогенных свойств и повреждающе- 
го действия на ДНК. Описаны единичные случаи 
развития после приема анастрозола эзофагита, 
почечной недостаточности, обострения хрониче- 
ской язвенной болезни. В 2004 г. по результатам 
неслепого рандомизированного исследования [ТА 
показано, что при использовании анастрозола, 
по сравнению с мегестрола ацетатом, повышение 
артериального давления, одышка, потливость, ва- 
гинальные кровотечения, увеличение массы тела, 
повышение аппетита встречаются в несколько раз 
реже. 

В бодибилдинге анастрозол применяется для 
профилактики возникновения гинекомастии и 
задержки жидкости в организме (часто в сочета- 
нии с андрогенами типа дианобола и тестостеро- 
на или в комбинации с финастеридом). Но в этом 
случае спортсмен получает одновременно целый 
комплекс запрещенных препаратов из Списка за- 
прещенных веществ и методов, к тому же имею- 
щих собственный спектр выраженных побочных 
эффектов. Неконтролируемое использование ана- 
строзола у атлетов, занимающихся, в частности, 
бодибилдингом, может приводить к астенизации, 
артралгиям и (или) уменьшению подвижности су- 
ставов, сонливости, головной боли. Хотя и изред- 
ка, могут возникать тромбоэмболические ослож- 


нения, обусловленные приемом анастрозола, а 
также развиваться инсульты. Непосредственные 
и отдаленные эффекты от приема анастрозола. 
который широко разрекламирован в литературе 
для бодибилдеров как весьма безобидный. могут 
быть самыми неожиданными и весьма драматиче- 
скими, поскольку ежедневный прием всего одной 
таблетки (1 мг) приводит к выраженным гормо- 
нальным всплескам более чем у 80 % лиц, при- 
нимавших препарат. 

Представители третьей генерации блокато- 
ров ароматазы анастрозол и, позднее, летрозол 
и ворозол, были разработаны как препараты 
первой и второй линии для лечения рецептор- 
положительного диссеминированного рака мо- 
лочной железы. 

Летрозол (ФЕМАРА®) также относится к не- 
специфическим конкурентным ингибиторам аро- 
матазы. По химической структуре это производное 
бензгидринтриазола 4, 4'-|[(1 Н-1,2,4-триазо-1-ил- 
метилен)-дибензонитрил. Ингибируя ароматазу 
путем конкурентного связывания с субъединицей 
этого фермента — геном цитохрома Р-450, летро- 
зол предупреждает преобразование андрогенов в 
эстрогены в жировой ткани, печени, скелетных 
мышц и снижает концентрацию последних в си- 
стемном кровотоке на 75—95 % без существен- 
ного влияния на синтез кортикостероидов в над- 
почечниках, а также альдостерона и гормонов 
щитовидной железы. Летрозол, по данным раз- 
ных авторов, блокирует эстрогеновые рецепторы 
у 50—75 % больных. По сравнению с анастрозо- 
лом более выражено (до 98,8 %) блокирует актив- 
ность цитохрома Р-450 ароматазы и существенно 
снижает уровень эстрогенов (эстрадиола, эстрона 
и эстрона сульфата), однако, клиническая значи- 
мость этих данных является неопределенной. 

Препарат выпускается в таблетках по 2,5 мг. 
Для летрозола характерен дозозависимый эф- 
фект, поэтому схема приема должна быть четко 
рассчитана. Применяется рег 0$ обычно по одной 
таблетке 1 раз в день независимо от приема пи- 
щи, после чего быстро и полностью всасывает- 
ся в ЖКТ. Степень его абсорбции не зависит 
от приема пищи. Равновесная концентрация в 
плазме крови достигается в среднем через 4 (от 2 
до 6) недели применения. Препарат не обладает 
кумулятивными свойствами. С белками плазмы 
крови, преимущественно с альбумином, связы- 
вается около 60 % летрозола. Проникает он ив 
эритроциты, где его концентрация достигает 80 % 
уровня в крови. Летрозол быстро и равномерно 
распределяется в тканях. Метаболизируется пре- 
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парат при участии изоферментов цитохрома Р-450 
с образованием фармакологически } 
И ИОВОвоо метаболита (4,4'-метанол-бис- 
бензонитрил) и его кетонового аналога. Основной 
путь элиминации летрозола из организма — через 
мочевыделительную систему. Не менее 75 % вве- 
денной дозы экскретируется в виде глюкурог 
карбинолового метаболита, а около 6%— 
неизмененного летрозола. 

При исходно существующих выраженных на- 
рушениях функции печени (повышение активно- 
сти печеночных трансаминаз) препарат не должен 
назначаться. Побочные эффекты обычно выра- 
жены слабо или умеренно и сходны с таковыми 
при приеме анастрозола. Кроме того, у 0,6—2 % 
женщин, принимающих препарат, наблюдаются 
кровянистые влагалищные выделения, У 1,7 % — 
лейкорея, а также потливость (1.1 %), в незначи- 
тельной части случаев — одышка: может развить- 
ся тромбофлебит (0,6 %). Следует отметить. что 
неконтролируемый прием летрозола культуриста- 
ми нередко приводит к нарушению координации 
и способствует рассеиванию внимания. 

Нестероидным блокатором ароматазы третьей 
генерации является ворозол. По сравнению с ле- 
трозолом, он обладает практически идентичным 
влиянием на уровень эстрогенов в крови, но спу- 
стя 3 мес после начала приема приводит к стати- 
стически достоверному повышению в сыворотке 
крови больных раком молочной железы маркеров 
резорбции костей. Более того, у 30 % женщин в 
промежутке от 1 до 6 мес и до трех лет регистриру- 
ется существенное снижение плотности костной 
ткани. Самым неблагоприятным из побочных эф- 
фектов данного препарата является установлен- 
ное повышение содержания эстрогенов в крови, 
превышающее их снижение под влиянием блоки- 
рования ароматазы. Стало ясно, что эти оным 
ния коррелируют с повышением рые 
резорбции костей (Ро\узей е". а|., 1999). В небо; га 
шом исследовании на здоровых менструирующ 
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В спортивной фармакологии он также в настоя- 
щее время практически не используется. 

Стероидным представителем третьей гене- 
рации инактиваторов ароматазы является экзе- 
местан, который, вступая в ковалентное взаи- 
модействие с ароматазой в ходе первого цикла 
окисления, приводит к эффективному селектив- 
ному необратимому инактивированию фермента 
и редуцирует синтез эстрогена в организме на 
97 %. Подобно анастразолу и летрозолу, он до- 
статочно хорошо переносится пациентами. Вы- 
пускается для приема рег 0$ в форме таблеток по 
25 мг, что и составляет суточную дозу при лече- 
нии диссеминированного рака молочной железы 
У постменопаузальных женщин. Экземестан, ко- 
торый в США одобрен и используется в онко- 
логии как препарат первой линии эндокринной 
терапии рака молочной железы и после приема 
препаратов класса ИМРЭ, до настоящего време- 
ни в клинических условиях изучен недостаточно. 
Однако установлено, что по отношению к про- 
цессу ароматизации и степени накопления эстро- 
генов он обладает активностью, более высокой, 
чем тамоксифен, но менее высокой, чем анастро- 
зол (сравнительное исследование АЗКО, 2002). 

Клинические испытания показали, что при 
диссеминированном раке молочной железы экзе- 
местан более выражено, по сравнению с тамокси- 
феном, замедляет прогрессирование заболевания, 
но практически не влияет на процессы метастази- 
рования. Результаты рандомизированных исследо- 
ваний МА-17, АТАС, 1Е$ показали, что по спектру 
токсичности он отличается от нестероидных инги- 
биторов ароматазы, однако терапевтическое зна- 
чение этих данных не изучалось. Препарат субъек- 
тивно достаточно хорошо переносится больными; 
наиболее частыми побочными эффектами явля- 
ются приливы (19 %) и тошнота (21 %). По вы- 
раженности влияния на развитие остеопороза и 
частоту возникновения патологических переломов 
у лиц, принимавших экземестан, не уступает ле- 
трозолу. При этом риск развития патологических 
переломов по сравнению с контрольной группой 
(плацебо) для экземестана увеличивается на 60 %! 
Артралгии сопровождают прием препарата в 4,5 % 
случаев, что выше, чем для тамоксифена (3,6 %). 
Однако риск развития рака тела матки, а также 
артериальных и венозных тромбозов существенно 
ниже для экземестана (и летрозола также), чем для 
тамоксифена. Частота появления сухости и зуда в 
урогенитальной области при приеме экземестана 
выше, а выделений из влагалища — ниже, чем при 
использовании тамоксифена. 
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Действие экземестана на умственные способ- 
ности в перечисленных выше испытаниях МА-17, 
АТАС, ТЕЗ не изучалось. Однако всем, принима- 
ющим антиэстрогенные препараты, следует заду- 
маться о том, что недостаток эндогенных эстро- 
генов, даже на фоне заместительной терапии, 
существенно повышает риск развития деменции 
в будущем. 

К новейшим необратимым ингибиторам аро- 
матазы стероидного характера относится Егво- 
рвагш 6-ОХО — структурный аналог препаратов 
первой генерации (3,6,17-андростентрион). Дей- 
ствие его сходно с форместаном, но влияние на 
повышение уровня тестостерона в крови выра- 
жено вдвое сильнее. Эффективность для клини- 
ки его пока не исследована. Применяется препа- 
рат в больших дозах один раз в день циклами по 
4—6 нед. 

К ингибиторам ароматазы относится и недав- 
но синтезированная корпорацией МНР субстан- 
ция Т-Вошь П, обладающая эффектом вторичного 
мессенджера. Т-Вошб П, вследствие запатенто- 
ванного механизма Орйтопе 5®, путем актива- 
ции секреции лютеинизирующего гормона и од- 
новременного блокирования $НВС ($ех Ногтоп 
Вшаше Софи) — протеина, связывающего 
тестостерон — и необратимой инактивации аро- 
матазы, повышает уровень эндогенного тестосте- 
рона в организме на 400 %. Полученная субстан- 
ция Т-Воть П содержит, помимо НВС, жирные 
кислоты, в частности, линолевую, линоленовую, 
стеариновую и олеиновую. Кроме этого, в ее со- 
став входят аминокислоты глицин и [-аргинин, 
экстракт якорцев стелющихся (Тг. {егтезииз), дру- 
гие растительные компоненты и минеральные 
добавки в виде оксида магния, аспартата цинка 
и глюконата меди. Механизм блокирования аро- 
матазы, фармакодинамика и фармакокинетика 
данного вещества пока почти не изучены, а до- 
клинические и клинические испытания к настоя- 
щему моменту не окончены (Вр://\у\м\у.тизсоо1. 
п/ргодисе и.рНр?ргодис!$ 14=440). 

На фармакологическом рынке для тяжелоат- 
летов имеется продукт кризин (5,7-дигидроксиф- 
лавон), который культуристы используют в очень 
высоких дозах. Он также обладает антиароматаз- 
ными свойствами и выпускается в двух формах — 
МЕМ-Сгузт, содержащий 500 мг чистого кри- 
зина на капсулу, и $с1Еи-Спгузт Е$, содержащий 
вдвое меньше: активной субстанции. Описания 
побочных эффектов разработчики не приводят, 
но следует помнить, что все препараты и субстан- 
ции, обладающие антиароматазным действием, 


способны нанести существенный вред организму 
спортсмена и относятся к Списку запрещенных 
веществ и методов. 


Другие антиэстрогенные препараты 

К третьему классу антиэстрогенных препара- 
тов относятся прочие вещества, способные тем 
или иным способом снижать уровень эстрогенов 
в крови. К ним прежде всего принадлежат тамок- 
сифеноподобный препарат кломифен и его ана- 
логи, а также препараты разных фармакологиче- 
ских групп циклофенил и провирон. 

Кломифен в форме цитрата (кломид, кло- 
стильбегит, ардомон, гравозан, серофен, серпа- 
фар, фертилин, фертомид и др.) близок к несте- 
роидному эстрогену диэтистильбэстролу, однако, 
эстрогенной активности не проявляет. По хими- 
ческой структуре кломифен сходен с основным 
представителем антиэстрогенных препаратов из 
класса ИМРЭ — тамоксифеном и представляет 
собой 1-[4-(2-диэтиламиноэтокси)-фенил]-1,2- 
дифенил-2-хлорэтилена цитрат. 

Кломифен относится к антиэстрогенным пре- 
паратам, поскольку специфически связывается с 
эстрогензависимыми рецепторами в гипоталамусе 
и яичниках. В небольших дозах, благодаря меха- 
низму отрицательной обратной связи, кломифен 
и его аналоги усиливают секрецию гонадотро- 
пинов (пролактина, фолликулостимулирующего 
и лютеинизирующего гормонов) и стимулируют 
овуляцию. При малом содержании в организ- 
ме эндогенных эстрогенов кломифен проявля- 
ет умеренный эстрогенный эффект, однако, при 
высокой концентрации собственных эстрогенов 
оказывает антиэстрогенное действие. Уменьшая 
содержание циркулирующих эстрогенов, индуци- 
рует преходящее усиление выброса гонадотропи- 
нов; в больших дозах может тормозить его. 

Еще одной отличительной чертой кломифе- 
на является то, что при определенных условиях 
он выступает не как блокатор, а как активатор 
эстрогеновых рецепторов. Все зависит от того, 
присоединился ли одновременно с препаратом к 
рецептору определенный кофактор. Тип кофак- 
тора является тканеспецифичным, т. е. в одних 
тканях (гипоталамус, грудные железы) кломифен 
является блокатором эстрогеновых рецепторов, а 
в других (костная ткань) — активатором тех же 
рецепторов. Последнее действие кломифена на 
организм является позитивным, поскольку помо- 
гает избежать развития остеопороза. 

Как фармакологическое средство в соответству- 
ющих дозах используется для стимулирования ову- 
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ляции при ановуляторной т исфунки 
бесплодии, маточных кровотечениях › 
нального генеза, некоторых формах 
Благодаря гонадотропному ВЛИЯНИЮ этот 
рат применяют при андрогенной не) 
олигоспермии у мужчин и при задержке полового 
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Форма выпуска: таблетки по 50 мг. 
ме внутрь хорошо всасывается. Метабо тизируется 
в печени, экскретируется с желчью, подвергается 
кишечно-печеночной рециркуляции. Период по- 
лувыведения составляет 5—7 дней 

Прием препарата у женщин в течение шести 
циклов даже в терапевтических дозах (по 50 мт 
в течение 5 дней) может приводить к нарушени- 
ям зрения, меноррагиям и синдрому гиперстиму- 
ляции яичников (при отмене); сопровождается 
приливами, дискомфортом в области желудка и 
кишечника, тошнотой, рвотой, депрессией, су- 
дорогами, а также расстройствами зрения. Кроме 
того, кломифен достаточно нейротоксичен, что 
выражается в появлении бессонницы, ГОЛОВНОЙ 
боли, головокружений. Противопоказаниями для 
приема препарата являются выраженные нару- 
шения функции систем природной детоксикации 
(печень, почки), маточные кровотечения неясной 
этиологии, в том числе, в анамнезе, киста яични- 
ка, опухоль гипофиза или гипофизарная недоста- 
точность, беременность. 

Учитывая, что в гипоталамусе генотипически 
полноценного мужчины рецепторов, обладающих 
сродством к эстрогенам, совсем немного, при- 
менение кломифена в силовом спорте теоретиче- 
ски возможно для стимуляции продукции гона- 
дотропинов и усиления выработки эндогенного 
тестостерона. Применение же этого препарата у 
женщин, в связи с многогранным влиянием на 
гормональный гомеостаз, будет приводить к пере- 
продукции эстрогена и прогестерона, что г - 
негативно повлияет на спортивную форму атлет- 
ки. Поэтому даже в бодибилдинге прием о 
фена женщинами в терапевтических ое огра- 
ничен двухнедельным сроком с последующим 
перерывом такой же Быка х 

Циклофенил (Ееподиг, Меосут, Кей м ) 
ма) является неанаболическим андрогенным 
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олокадой эстрогеновых рецепторов, и одновре- 
менно увеличивает собственную выработку тесто- 
стерона организмом Циклофенил обладает также 
очень слабо выраженным эстрогенным действием 
Некоторые атлеты принимают циклофенил 
вместе со стероидами, чтобы поддержать низкий 
уровень эстрогена. Результатом этого, как и при- 
ема провирона, является замедление процессов 
задержки жидкости в тканях вследствие приема 
анаболических стероидов и уменьшение прояв- 
ений гинекомастии. Мускулатура атлета приоб- 
ретает при этом более упругий вид. Циклофенил 
может быть приемлем в период подготовки к со- 
ревнованиям Ку тьтуристы используют его менее 
часто, так как они предпочитают доступные та- 
моксифен и провирон к 











Циклофенил неэффективен у женщин, так как 
он имеет положительное влияние только на муж- 
скую гормональную систему. Эффект от приема 
препарата в бодибилдинге наступает не ранее чем 
через неделю 

Форма выпуска: таблетки по 100 и 200 мг. 
При приеме препарата в больших дозах встреча- 
ются случаи появления акне, увеличения либидо 
и ощущения приливов. Первые два вторичных 
симптома особенно показательны. После прекра- 
щения приема препарата некоторые атлеты сооб- 
щают об угнетенном настроении и уменьшении 
физической силы. По выраженности анаболиче- 
ского действия других распространенных в боди- 
билдинге анаболиков циклофенил по сравнению 
с ними является одним из самых слабых. 

Провирон (местеролон) является андроген- 
ным препаратом для перорального применения, 
который достаточно медленно метаболизирует- 
ся и не подвергается процессу ароматизации. К. 
антиэстрогенным препаратам провирон относят 
в связи с тем, что он имеет перекрестное срод- 
ство с рецепторами эстрогенов. Следует заметить, 
что существует препарат под сходным названи- 
ем провирон-депо (Ргоутоп-4еро), который яв- 
ляется комбинацией тестостерона пропионата и 
тестостерона энантата и не обладает какой-либо 
антиэстрогенной активностью. 

Форма выпуска: таблетки по 25 мг. В состав 
провирона как основное действующее вещество 
входит метилтестостерон (местеролон), имеющий 
андрогенную и незначительную анаболическую 
активность. Является синтетическим аналогом 
тестостерона. В клинических условиях его при- 
меняют у мужчин сублингвально или внутрь по 
25 мг 3—4 раза в день в течение нескольких ме- 
сяцев при недостаточности функции половых 





541 








желез, нарушении потенции, бесплодии, связан- 
ном с олигоспермией и недостаточностью клеток 
Лейдига, а также при апластической анемии. Курс 
лечения 1—2 мес. 

Противопоказан при раке предстательной же- 
лезы, опухолях печени. 

Вопреки неоправданным суждениям, которые 
часто встречаются в популярной литературе для 
бодибилдеров, провирон не в состоянии предот- 
вращать ароматизанию эфиров тестостерона в 
эстрогены. В дозировке до 250 мг в сугки при- 
ем препарата практически не сопровождается по- 
явлением побочных эффектов. Преимуществом 
данного препарата является практически полное 
отсутствие подавления активности гонадотропи- 
нов и процесса сперматогенеза. 

Перечисленные выше препараты — кломид, 
циклофенил и провирон — условно относятся к 
классу блокаторов эстрогенных рецепторов; при 
этом уровень эстрадиола в крови они не снижа- 
ют. Условно — Поскольку дополнительно облада- 
ют влиянием на различные стороны метаболизма. 
Поэтому в данной главе они целиком обоснован- 
но отнесены к третьему классу антиэстрогенов. 

К антиэстрогенам третьего класса могуг быть 
также отнесены агонисты рилизинг-факторов го- 
надотропных гормонов (бусерелин и его аналоги), 
впервые использованные в 1982 г. для овариаль- 
ной супрессии как альтернатива овариоэктомии 
у больных раком молочной железы, и частично 
мегестрола ацетат (мегейс), обладающий антилю- 
теинизирующим, а также антиэстрогенным эф- 
фектом. Для торможения секреции, но не синтеза 
пролактина, могут быть использованы парлодел 
и достинекс. Их самостоятельное использование 
в клинических условиях как антиэстрогенов на- 
много менее эффективно, чем прием препаратов 
класса ИМРЭ. 

При введении в организм рилизинг-факторы 
естественного происхождения (из гипоталамусов 
овец, свиней), а в последнее время — преиму- 
щественно их синтетические аналоги, вызыва- 
ют сначала некоторое повышение содержания в 
крови тестостерона у мужчин (что и определяет 
их использование культуристами) и эстрогенов у 
женщин. Впоследствии, через 3 нед непрерывного 
введения, происходит снижение содержания по- 
ловых гормонов, вплоть до полного их исчезно- 
вения, продолжающееся весь период применения 
препаратов. Этот эффект носит обратимый харак- 
тер: после отмены приема рилизинг-факторов со- 
держание в крови тестостерона и эстрогенов по- 
степенно восстанавливается. 





Под влиянием этих препаратов происходит не 
только высвобождение гонадотропинов, но также 
ингибирование их синтеза и ослабление связыва- 
ния с андрогенными и эстрогенными рецептора- 
ми. Именно повышение содержания в крови те- 
стостерона и связывание с рецепторами эстрогена 
и определяет использование рилизинг-факторов 
культуристами. 

Основное применение препараты этой группы 
находят при лечении злокачественных новообра- 
зований и предопухолевых заболеваний: у мужчин 
рака предстательной железы, у женщин — рака 
молочной железы и эндометрия, а также фибро- 
миомы матки при условии чувствительности этих 
новообразований к изменениям гормонально- 
го статуса. К препаратам группы гонадотропин- 





рилизинг-факторов, точнее гипоталамических 
факторов, высвобождающих гормоны гипофиза, 
относятся аналоги гонадорелина — бусерелин, 


гозерелин, лейпрорелин, трипторелин. Это аго- 
нисты рилизинг-факторов лютеинизирующего и 
фолликулостимулирующего гормонов. Все они 
близки по структуре и являются пептидными ве- 
ществами, содержащими по 8—10 аминокислот- 
ных остатков. 

Выпускаются в различных лекарственных 
формах — для подкожного, внутримышечного, 
интраназального введения. Некоторые препа- 
раты производятся в пролонгированной форме 
(депо). 

Бусерелин (супрефакт) — синтетический аналог 
гонадотропин-рилизинг-фактора. Выпускается в 
виде ацетата (С„Н„М О, С,Н.О,). Конкурентно 
связывается с рецепторами клеток передней доли 
гипофиза и блокирует их гонадотропную функ- 
цию, ингибируя секрецию ЛГ и ФСГ, что при- 
водит к подавлению синтеза половых гормонов в 
яичниках и семенных пузырьках. 

Форма выпуска: 0,3 %-й раствор для инъек- 
ций, 0,2 %-й аэрозоль, имплантант в виде двух 
дозированных стержней по 6,6 мг для подкожного 
введения (“Ноесй$ АС”, Германия). Применяют 
препарат интраназально и подкожно. 

Бусерелин имеет широкий спектр побочных 
эффектов и может вызывать диспептические яв- 
ления, импотенцию, гинекомастию, аллергиче- 
ские реакции (сыпь), психические расстройства 
(немотивированная тревога, бессонница, нару- 
шение памяти и расстройство внимания, депрес- 
сия), головокружение, гипертензивные реакции, 
сухость слизистых оболочек и кожи, нарушение 
функций печени, лейко- и тромбоцитопению, на- 
рушения слуха. Противопоказан при беременно- 
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сти и в период лактаци Е 
спинного ‘зе нь, Е ВБ 
. ы Увствительности, на руше- 
нии проходимости мочеточников. ре 
Гозерелин (золадекс, “Азнайепеса”) 
ется синтетическим декапептидом р 
гонадотропин-рилизинг-фактора (С Н т 
По действию близок к бусерелину. Ви 0,.) 
в виде специального депо-препарата ны 
(капсулы), содержащего 3.6 или 10 8 и 
на ацетата. Вводится подкожно по 
лина (депо-форма) один раз в 28 дней. Длитель. 
ность применения может составлять до 6 мес. 
Побочные эффекты: У мужчин — нарушение 
проходимости мочеточников, у женщин — при- 
ливы, колебания артериального давления, на- 
рушение менструального цикла, пергические 
реакции и другие кожные проявления. Противо- 
показан при беременности и в период лактации. 
Лейпрорелин (люкрин-депо, простап) явля- 
ется 6-Р-лейцином-9-(М-этил-[.--пролинамил)- 
10-деглицинамидом — лютеинизирующего гор- 
мона рилизинг-фактором (свиным). Аналог 
гонадотропин-рилизинг-фактора. По действию 
близок к бусерелину. Биодоступность препарата 
составляет 75—98 %, время полувыведения 3 ч. 
При внутримышечном введении лейпрорелин 
освобождается из сополимера в течение | мес, при 
этом в течение первых 7 дней содержание половых 
гормонов повышается, а к 21—28 дню снижается 
и сохраняется на этом уровне при последующем 
введении препарата. Выпускается в виде лиофи- 
лизированных микросфер во флаконах по 3,75 и 
7,5 мг. Курс лечения не должен превышать 6 мес. 
Побочные эффекты: головная боль, голово- 
кружение, нарушение сна, диспепсия, отечность 
лица и нижних конечностей, нарушения зрения 
и слуха, депрессия, снижение либидо. У муж- 
чин, кроме того, может появиться гинекомастия, 
уменьшение яичек, а у женщин — вагинит, акне, 
гирсутизм, снижение плотности костной ткани. 
Трипторелин (диферелин, декапептил) также 
является синтетическим аналогом гонадотропин- 
рилизинг-фактора, который от естественного 24 
личается меньшей скоростью биотранформации у 


более медленной элиминацией из организма. ^ 
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Назначают трипторелин подкожно или вну- 
тримышечно. Подкожно применяется при лече- 
нии бесплодия. Также с успехом используется в 
пре- и перименопаузальный период у женщин с 
позитивным эстроген-рецепторным статусом при 
лечении рака молочной железы. Клинические ис- 
следования показали, что прямого цитотоксиче- 
ского действия на злокачественные клетки этот 
препарат не оказывает. 

Побочные эффекты при применении трипто- 
релина сходны с таковыми при использовании 
бусерелина. 

Медроксипрогестерон (депо-провера и прове- 
ра производства “Оруюпп” (Бельгия), вераплекс, 
Фарлутал, циклотал и др.), представитель геста- 
генов (прогестинов), относится к третьему клас- 
су антиэстрогенных препаратов. По химической 
структуре близок к производным прогестерона, 
по основному действию является прогестином, 
однако обладает и антиэстрогенной активно- 
стью. В связи с этим в основном используется 
как противоопухолевый препарат при гормоно- 
чувствительных (эстроген-рецептор-позитивных) 
опухолях молочной железы и тела матки. При 
раке молочной железы отмечена корреляция 
между эффективностью медроксипрогестерона 
и концентрацией рецепторов эстрогенов и про- 
гестерона в опухолевой ткани. В онкологической 
клинике в основном используется как препарат 
дополнительной (паллиативной) терапии. 

По структуре это стероид, 17-окси-ба-метил- 
прегн-4-ен-3,20-диона ацетат. Форма выпуска: 
таблетки, содержащие от 5 до 500 мг активного 
вещества; гранулы от 2 до 1000 мг; 15 и 20 %-я 
суспензия во флаконах и одноразовых шприц- 
тюбиках; дозируемый аэрозоль. Применяется 
преимущественно внутримышечно по 0,5—1,0 гв 
неделю длительно или по 500 мг в сугки в течение 
28 дней; внутрь и интраназально в виде аэрозоля 
(только циклотал, “Гетегу”, Мексика). 

При применении медроксипрогестерона ацета- 
та возможно появление тошноты и рвоты, отеков, 
артериальной гипертензии, тромбоэмболических 
осложнений (тромбофлебитов и тромбоэмболий); 
отмечаются нарушения функции печени, увели- 
чение массы тела, аллергические реакции. Сле- 
дует подчеркнуть, что все эти реакции являются 
характерными для антиэстрогенных препаратов, 
независимо от принадлежности их к тому или 
иному классу. С осторожностью следует назна- 
чать при сахарном диабете и лицам с гемореоло- 
гическими нарушениями (с преобладанием про- 
цессов тромбогенеза). 
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Аналогичное опосредованное действие на ре- 
цепторы эстрогена имеет мегестрол в виде ацетата 
(мегейс, “Вг301-Муегз Защ”, США), синтети- 
ческий прогестин, подавляющий выработку гипо- 
физарных гонадотропинов и обладающий анти- 
лютеинизирующим эффектом. Он супрессирует 
продуцирование андрогенов надпочечниками и 
яичниками, одновременно на 80 % снижая и уро- 
вень эстрогенов в крови. Применяется преиму- 
щественно для лечения больных раком молочной 
железы в постменопаузе как вторая линия гормо- 
нотерапии, раком эндометрия; при анорексии и 
кахексии у больных СПИДом. 

Форма выпуска: таблетки по 40 и 160 мг; су- 
спензия для приема внутрь во флаконах по 120, 
240 и 480 мл с содержанием активного вещества 
40 мг-мл'. Применяется преимущественно в су- 
точной дозе 160 мг (40 мг 4 раза в день); при ка- 
хексии у больных СПИДом суточная доза может 
быть увеличена вдвое и более — до 800 мг. 

Нужно отметить, что медроксипрогестерон и 
мегестрол — одни из наиболее ранних препаратов, 
для которых было показано антиароматазное дей- 
ствие. Однако в связи с химической структурой 
(гестагены/прогестины стероидного характера), 
мы считаем обоснованным относить их именно 
к данному, а не ко второму классу (“Блокаторы 
ароматазы”) антиэстрогенных веществ. 

Весьма условно к антиэстрогенным препара- 
там могут быть отнесены допаминергетики бро- 
мокриптин (парлодел, “бап4о2”, Швейцария) и 
каберголин (достинекс, “Орювп”, США), исполь- 
зуемые преимущественно для подавления секре- 
ции пролактина. Назначаются в клинических 
условиях при галакторее, доброкачественных 
опухолях молочных желез, акромегалии, паркин- 
сонизме. Прием этих препаратов часто сопро- 
вождается тошнотой, рвотой, головной болью, 
головокружением, сонливостью, а также появле- 
нием периферического вазоспазма. Каберголин, 
кроме того, может провоцировать гипотензивные 
реакции, анорексию, диарею, бессонницу, оте- 
ки, появление приливов, чувство заложенности 
носа. 

Бромокриптин выпускается в таблетках и 
капсулах по 2,5 мг, каберголин — в таблетках по 
500 мкг. 

И, наконец, в связи со способностью блоки- 
ровать специфические рецепторы клеток половых 
желез (гонад), в том числе эстроген-рецепторы, 
к антиэстрогенным веществам частично мож- 
но отнести хорионический гонадотропин человека 
(ХГЧ), оказывающий также и лютеинизирующее 





действие (синонимы: гонафор, гонакор, прегнил, 
профази, хорагон, антелабин и др.). В клиниче- 
ской практике применяется у мужчин и женщин 
для стимуляции деятельности гонад в случае на- 
рушения функции гипоталамуса и гипофиза. 

Препарат выпускается в виде лиофилизи- 
рованного порошка во флаконах и ампулах (по 
500—5000 мг) в комплекте с растворителем для 
инъекций. При использовании ХГЧ возможны 
аллергические реакции, гипертрофия яичек: при 
передозировке препарата — гиперстимуляция 
яичников. Длительное применение препарата в 
связи с возможным образованием антител и по- 
давлением гонадотропной активности гипофиза 
не рекомендуется. 

ХГЧ может использоваться некоторыми спорт- 
сменами для подавления активности рецепторов 
эстрогена, поэтому он относится к препаратам 
из Списка запрещенных веществ и методов (для 
мужчин). 

Таким образом, можно сделать следующие вы- 
воды. Во-первых, к антиэстрогенным препаратам 
относятся различные по структуре и основному 
механизму действия лекарственные препараты. 
Большинство из них используется в медицинской 
практике для лечения злокачественных новообра- 
зований, когда речь идет о спасении или прод- 
лении жизни пациента или, в меньшей степени, 
для коррекции гормонального статуса в случае 
серьезных функциональных нарушений. Во- 
вторых, применение антиэстрогенных веществ 
любого класса имеет широкий спектр достаточ- 
но серьезных побочных явлений разной степени 
выраженности. Некоторые из них могут потребо- 
вать в дальнейшем хирургического вмешательства 
(гинекомастия), а другие напрямую угрожают 
жизни спортсмена в связи с развитием сердечно- 
сосудистой патологии или тромбоэмболии легоч- 
ной артерии. Вряд ли теоретическая “польза” от 
приема таких достаточно токсичных препаратов 
сопоставима с риском от их необоснованного 
применения. Поэтому следует четко представ- 
лять, к чему может привести использование этих 
препаратов: особенно при превышении рекомен- 
дуемой терапевтической дозы. Именно высокая 
токсичность препаратов с антиэстрогенной на- 
правленностью и послужила одной из причин 
включения их в Список запрешенных веществ 
и методов. В случае же крайней необходимости 
приема антиэстрогенных препаратов в связи с ле- 
чением различных заболеваний, при которых они 
патогенетически обоснованно применяются, не- 
обходим строгий контроль со стороны спортив- 
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ного врача и специалиста соответств 
филя для обеспечения безоп та 
здоровья и жизни спортсме: 

Ингибиторы миостатина блокируют дейс 
миостатина, специфического белка. о ыы О 
ного за регуляцию и ограничение бе —— 
шечной ткани. Это приводит к тому : же 
цы будут оставаться “накачанными”” в м 
спортсмен ежедневно продолж ми”, как будто 
нажерный зал, хотя на самом 
кратил занятия. 

увеличения мышечной 
массы велись не только с помощью низкомоле- 
кулярных анаболических и антикатаболических 
препаратов, а также ДД, но и на уровне поис- 
ка генов, ответственных за гомеостаз мышечной 
ткани. Объектом для обнаружения таких генов 
были, в частности, породы мясного скота с фено- 
типом так называемой удвоенной мышечной мас- 
сы (породы бельгийская голубая и р1едтотезе) 
(рис. 3.9). 

Переломным в этих поисках стал 1997 г. Пер- 
воначальный успех был достигнут с помошью 
генной инженерии (так называемый метод генно- 
го нокаута). В лаборатории профессора Си-Джин 
Ли в университете им. Джона Хопкинса (Балти- 
мор, США) были выведены мыши, гомозиготные 
по повреждению гена фактора СПЕ-8 (Сто\ив 
апа ПШегепчацоп Расюг 8, или фактор роста и 
дифференцировки №8) (рис. 3.10). У этих мышей 
в результате эксперимента произошло значитель- 
ное (2—3-кратное) увеличение всех скелетных 
мышц. При этом увеличились как число мышеч- 
ных волокон (гиперплазия), так и их толщина 
(гипертрофия). Полученные мыши были вполне 
жизнеспособны и давали потомство. 

В результате этих экспериментов было дока- 
зано, что белок СПОЕ-8 является отрицательным 
регулятором роста скелетных мыши. Поэтому он 
получил название миостатин, а животные с таким 
дефектом — миостатин-ноль мыши. 

После этого открытия в том же 1997 г. в не- 
скольких лабораториях клонировали и установи- 
ли последовательность гена миостатина у круп- 
ного рогатого скота пород бельгийская голубая и 
редтогиезе. Было обнаружено, что у этих живот- 
ных имеются мутации в гене миостатина (различ- 
ные в каждой из пород), которые тем или иным 
образом приводят к отсутствию а нае 
активного миостатина. В отличие С мышей = “ 
врежденным геном миостатина у этих тыый и 
исходит только гиперплазия мышечной ткан 
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асности и сохр 
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ает ходить в гре- 
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ертрофии. Хотя применительно к этому мяс- 
ному скоту используют термин “фенотип удво- 
енной мышечной массы”, суммарное увеличение 
всех мышц составляет не более 40 % по сравне- 
нию с другими мясными породами, но и это, без- 
условно, неоценимо для мясного животноводства. 

Способность миостатина ограничивать рост 
мышечной массы сразу привлекла к нему внима- 
ние как к потенциальной мишени для терапевти- 
ческого вмешательства при дегенеративных забо- 
леваниях, травмах и других патологиях мышечной 
системы, а также — для применения в спортив- 
ной медицине и спорте. 

Было установлено, что миостатин по сво- 
ей структуре относится к белкам типа ТОЕ-Беа 
(ТгапзКюгииие Сто\й Басог-Беа, трансформиру- 








РИСУНОК 3.9 — Бык породы бельгийская голубая. На- 

ряду со значительным увеличением всех мышечных 

групп видно практически полное отсутствие подкожной 
жировой ткани 





а 6 в 








РИСУНОК 3.10 — Обычная мышь (а) и мыши, гомози- 
готные по повреждению гена фактора СОЕ-8 (6, в) 
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ющий фактор роста-бета), которые представляют 
собой секретируемые факторы, необходимые как 
в ходе эмбриогенеза, так и во взрослом состоянии 
для тканевого гомеостаза. 

Миостатин имеет общие структурные свойства 
с другими белками семейства ТСЕ-Беа: 

* гидрофобное ядро в районе М-концевой ча- 
сти молекулы, которое служит как секреторный 
сигнал; 

* консервативный блок из четырех аминокис- 
лот в С-концевой половине молекулы, являющий- 
ся сигналом для процессинга (протеолитического 
расщепления в процессе образования активного 
белка из предшественника большей длины): 

® девять остатков цистеина в С-концевой 
части молекулы, необходимых для образования 
функционально активной вторичной структуры. 
После процессинга С-концевой домен, кото- 
рый становится функционально активным мио- 
статином, остается нековалентно связанным с 
М-концевой частью молекулы, которую в данном 
случае называют пропептидом; 

* миостатин, как и другие белки типа ТСЕ- 
Беа, секретируется в виде неактивного комплекса 
с пропептидом. 

Процесс экспрессии миостатина, возможно, 
регулируется белком ТИт-сар, так как установ- 
лено, что синтез этого белка уменынает выход 
миостатина из клеток. Секретированный в виде 
комплекса с пропептидом миостатин неактивен, 
поскольку не может связываться со своим рецеп- 
тором. Для проявления активности миостатин 
должен быть отделен от пропептида. Активация 
миостатина осуществляется в результате рас- 
щепления пропептида протеазами типа катеп- 
сина О. 

Считается, что основная масса синтезирован- 
ного миостатина проявляет свое действие ауто- 
кринным и паракринным образом, т. е. миостатин 
действует внутри синтезировавшей его клетки и в 
ближайшем окружении. Но недавно в экспери- 
ментах ш У о доказана возможность проявления 
его активности эндокринным образом, т. е. си- 
стемное воздействие локально синтезированного 
миостатина на все мышечные группы. 

Для проявления своего действия миостатин 
должен связаться с соответствующим ему рецеп- 
тором. Показано, что миостатин взаимодействует 
с рецепторами активина АсЕПВ. Мыши с изме- 
ненными рецепторами АсВИВ, неспособными 
при связывании миостатина передавать сигнал 
внутрь клетки, также обладают увеличенной му- 
скулатурой, как и миостатин-ноль мыши. 








В эмбриогенезе экспрессия гена миостатина 
начинается в прогениторных клетках миогенной 
линии и продолжается во взрослых аксиальных и 
параксиальных мышцах. При этом уровень синтеза 
миостатина различен в разных скелетных мышцах. 

Последующие исследования обнаружили экс- 
прессию гена миостатина в ряде других тканей, 
Показано, что миостатин находится в кардио- 
миоцитах и волокнах Пуркине в сердце, синтез 
МРНК миостатина обнаружен в молочных желе- 
зах и адипоцитах. 

Можно предполагать, что половые различия в 
количестве секретируемого миостатина, наряду с 
другими факторами, влияют на половой димор- 
физм в развитии скелетной мускулатуры. При 
одинаковом уровне синтеза мРНК миостатина, 
т. е. уровне экспрессии гена миостатина, уровень 
секретированного миостатина выше у женщин, 
чем у мужчин. 

Поскольку начавшаяся в эмбриогенезе экс- 
прессия гена миостатина продолжается в постна- 
тальных мышцах и мышцах взрослого организма, 
то миостатин, по-видимому, играет существенную 
роль на всех стадиях миогенеза и в тканевом гоме- 
остазе скелетной мускулатуры во взрослом состоя- 
нии при воздействии различных функциональных 
стимулов, включая обездвиживание. 

Активация генов Муор и МуЁ5 дает начало 
миогенной линии клеток, прогениторные клет- 
ки (клетки-предшественники) дают начало мио- 
бластам. Активация гена миогенина коммитиру- 
ет миобласты к последующей дифференцировке 
и пролиферации. Миостатин, активируя ген р21 
и синтез Зтад-белков, ограничивает (или оста- 
навливает) пролиферацию миобластов. Миобла- 
сты, прекратившие деление, переходят к стадии 
морфогенеза, т. е. к закладке предшественников 
мышечных волокон — туонфез. Взаимодействуя 
друг с другом, они выстраиваются в цепочки и 
сливаются в вытянутые многоядерные клетки 
(синцитии). После слияния начинаются диффе- 
ренцировка мембран, биохимическая и цитоплаз- 
матическая дифференцировка, в результате чего 
возникают окончательно сформированные зре- 
лые мышечные волокна. 

Зрелые мышечные волокна являются продук- 
том конечной дифференцировки, т. е., ни они 
сами, как структура в целом, ни клеточные ядра 
внутри волокон не могут делиться и рост и ре- 
генерация мышц осуществляются благодаря про- 
лиферации клеток-сателлитов. Клетки-сателлиты 
имеют размеры, близкие к размерам клеточных 


ядер мышечных волокон и, как и эти ядра, нахо- 
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& а одно ядро, 
определенных достаточно узких пределах (миону 
клеарный домен). Увеличение размеров во ыы 
(гипертрофия) достигается благодаря с узи 
пролиферирующих клеток-сателлитов с. ее 
Ваз — что размеры мионуклеарного домена 
остаются в тех же пределах, что и до гипертро- 
фии. Стимулом для деления (пролиферации) 
клеток-сателлитов у взрослых организмов явля- 
ется прежде всего травма, в том числе на уровне 
отдельного мышечного волокна. Выходя из состо- 
яния покоя, клетки-сателлиты начинают экспрес- 
сировать миогенные маркеры, т. е. активируются 
гены, характерные для миобластов. В процес- 
се регенерации поврежденных скелетных мыши 
клетки-сателлиты сливаются с существующими 
мышечными волокнами (гипертрофия) или меж- 
ду собой, создавая новые волокна (гиперплазия). 

Определяя долю клеток-сателлитов в мышеч- 
ной ткани, удобнее сопоставлять миофибриллы 
и клетки-сателлиты по числу ядер, поскольку 
мышечные волокна многоядерны. Во взрослом 
состоянии ядра клеток-сателлитов составляют 
2—7 % общего числа ядер в различных мышцах. 
При рождении ядра клеток-сателлитов составляют 
около 30 % общего числа ядер в мышцах нижних 
конечностей. Эти неонатальные клетки-сателлиты 
пролиферируют и сливаются с растущими мышеч- 
ными волокнами, привнося в них дополнитель- 
ные ядра в ходе постнатального роста скелетных 
мышц. 

В ответ на миотравму клетки-сателлиты акти- 
вируются и пролиферируют. Часть т ие 
деления возвращается в состояние покоя (лля вос- 
становления пула клеток-сателлитов). Основная 
часть клеток в результате хемотаксиса мигриру- 
ет к поврежденным участкам и в зависимости от 
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восстановления поврежденных 
шечных волокон и являются источником до- 
полнительных ядер при гипертрофии мыши в 
результате тренировочных занятий. Гипертрофия 
и(или) гиперплазия скелетных мыши у животных 
с отсутствием функционально активного миоста- 
тина доказывает, что миостатин влияет на про- 
лиферацию клеток-сателлитов, поскольку пост- 
натальный рост мышц и увеличение числа ядер 
в мышечных волокнах в процессе развития до 
взрослого состояния происходит за счет проли- 
ферации клеток-сателлитов. 

При активации клеток-сателлитов (Выход из 
состояния покоя) в них начинают работать ге- 
ны, характерные для миобластов и, таким обра- 
зом, клетки-сателлиты становятся миобластами. 
Это означает, что степень пролиферации клеток- 
сателлитов во взрослых мышцах также ограничи- 
вастся миостатином, как и пролиферация мио- 
бластов в эмбриогенезе. Показано, что и белок 
ТОЕ-Беа ингибирует пролиферацию клеток- 
сателлитов в культуре. 

Роль миостатина в-гомеостазе зрелых мышеч- 
ных волокон в полной мере пока не выяснена, 
но имеется ряд работ по исследованию уров- 
ня синтеза как мРНК миостатина, так и самого 
миостатина в мышцах во взрослом состоянии на 
животных моделях и у человека при различных 
физиологических состояниях. 

Так, системная сверхэкспрессия миостатина у 
мышей в течение двух недель приводит к потере 
свыше 30 % общей массы тела и 50 % мышеч- 
ной массы, т. е. картина практически идентич- 
ная синдрому кахексии у человека. Установлено, 
что миостатин может действовать эндокринным 
образом. Введение ингибиторов миостатина про- 
пептида или фоллистатина значительно замедляет 
потерю мышечной массы при повышенном уров- 
не миостатина. ` 

Также важно отметить, что наряду с потерей 
мышечной массы происходит практически пол- 
ная потеря подкожного жира, что также согласу- 
ется с данными о влиянии миостатина на диффе- 
ренцировку адипоцитов. 

У людей разных возрастных категорий уро- 
вень миостатина в сыворотке крови наиболее вы- 
сок у мужчин и женщин старше 72 лет и кор- 
релирует со степенью саркопении. У мужчин и 
женщин среднего возраста уровень миостатина в 
сыворотке в свою очередь выше по сравнению с 
молодыми людьми. Индексы чистой массы тела 
и мышечной массы тела обратно пропорциональ- 
но коррелируют с сывороточным миостатином 











547 





во всех возрастных категориях. Эти данные по- 
зволяют рассматривать миостатин не просто как 
биомаркер возрастной саркопении, но как су- 
прессор мышечной массы. 

Внутримышечная и сывороточная концентра- 
ции миостатина увеличены у больных СПИДом 
в стадии, когда наблюдается потеря мышечной 
массы. При этом концентрация миостатина об- 
ратно пропорционально коррелирует с индексом 
чистой массы тела. Эти результаты показывают, 
что миостатин вносит вклад в потерю мышечной 
массы при СПИДе. 

В прямых экспериментах на крысах выявлено, 
что потеря мышечной массы, происходящая при 
космическом полете, связана с увеличением уров- 
ня миостатина в скелетных мышцах (2—5-кратное 
в различных мышцах к 17-му дню полета). Эти 
результаты показывают, что миостатин один из 
основных элементов в многофакторной патофи- 
зиологии происходящей в условиях космического 
полета мышечной атрофии. 

В наземных исследованиях с участием людей 
установлено, что к 25-му дню неподвижного ре- 
жима (в качестве модели космического полета) 
уровень миостатина повышается на 12 %. 

Иммобилизация мыши у мышей приводит к 
увеличению концентрации мРНК миостатина 
(экспрессии гена миостатина) в обездвиженных 
мускулах уже через 24 ч эксперимента, хотя по- 
теря мышечной массы начинается лишь после 
третьего дня. Наиболее неожиданный результат, 
полученный в этих экспериментах, состоял в том, 
что синтез миостатина значительно различался в 
мышцах, содержащих различные изоформы (ва- 
рианты) тяжелой цепи миозина. При иммобили- 
зации синтез миостатина значительно возрастал в 
быстросокращающихся мышечных волокнах, ко- 
торые атрофировались к седьмому дню на 17 %, 
в то время как т. з0]еиз, в которой синтез мио- 
статина не обнаруживался, атрофировалась к то- 
му же дню на 42 %. М. з0]еи$ состоит только из 
волокон типов Ги Па, тогда как т. ваугоспе-п1йи$ 
и т. ратап$ представляют собой типы ИЗ/х и ПЬ, 
хотя и содержат типы [ и Па. Единственно прием- 
лемое объяснение этого феномена — воздействие 
миостатина, синтезированного т. зазиоспетийа$ и 
п. рапапз, на т. з0[еи$, т. е. эндокринное воз- 
действие. 

Другое объяснение состоит в том, что синтез 
миостатина коррелирует с типом волокон, т. е. 
синтез миостатина при иммобилизации мышц у 
мышей коррелирует с изоформой тяжелой цепи 
миозина ПЪ. 





На модели мышечной дистрофии Дюшена 
(мыши линии т@х) показано, что блокада эн- 
догенного миостатина путем внутрибрюшинных 
инъекций антител к миостатину в течение трех 
месяцев приводит к увеличению мышечной мас- 
сы, размеров и силы мышц. Гибриды мышей ли- 
нии тах с миостатин-ноль мышами имеют зна- 
чительно лучшее состояние мускулатуры, чем 
исходные мыши линии тах. Нормализация со- 
стояния мышц у мышей линии тах путем бло- 
кады миостатина или скрещивания с миостатин- 
ноль мышами открывает новые возможности для 
лечения патологий, сопровождающихся потерей 
мышечной массы. 

Более сорока лет назад было высказано пред- 
положение о существовании тканеспецифических 
ингибиторов — кейлонов (сваюпез), которые, 
синтезируясь данной тканью, ингибируют ее рост 
и, таким образом, поддерживают адекватную мас- 
су этой ткани. Это предположение впоследствии 
подтвердилось в случае скелетной мускулатуры. 

Очевидно, что искусственное ингибирование 
активности миостатина повлечет за собой рево- 
люционные изменения в медицине и спорте и, 
возможно, будет широко использоваться в тера- 
певтических целях. С 2008 г. применение ингиби- 
торов миостатина в спорте запрещено. 


ДИУРЕТИКИ И ДРУГИЕ МАСКИРУЮЩИЕ 
ВЕЩЕСТВА (КЛАСС $ 5) 


Согласно Списку запрещенных веществ и 
методов (2008), маскирующие агенты включают 
диуретики, эпитестостерон, пробенецид, ингиби- 
торы 5-альфа-редуктазы (например, финастерил, 
дутастерил), заменители плазмы (например, аль- 
бумин, декстран, гидроксиэтил крахмал) и другие 
субстанции со схожими биологическими эффек- 
тами. 

Диуретики в Списке запрещенных веществ и 
методов (2008) представлены препаратами ацета- 
золамид, амилорид, буметанид, канренон, хлор- 
талидон, этакриническая кислота, фуросемид, 
индапамид, метолазон, спиронолактон, тиазиды 
(например, бендрофлюметиазил, хлоротиазид, 
гидрохлоротиазид), триамтерен, а также другими 
субстанциями со схожей химической структурой 
или схожими биологическими эффектами (за 
исключением дросперинона, который не запре- 
щен). В отношении диуретиков отмечается, что 
разрешение на их терапевтическое использова- 
ние не действует, если в моче спортсмена кроме 
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диуретика содержится другая 
станция в пороговой или с 
трации. 

Диуретики (мочегонные средства) — лекар- 
ственные средства разного химического строения 
которые способствуют увеличению образования и 
выделения мочи. В связи с тем что в Ниве 
мочегонного действия большинства препара 
главная роль принадлежит увеличе Е ий 

к у личению экскреции 
из организма солей, лекарственные средства этой 
труппы еще’ называют салуретиками (лат. за/ — 
соль). 

История диуретиков достаточно интересна. 
Отеки привлекали к себе внимание уже с древ- 
них времен. На протяжении всего времени суще- 
ствования медицины велись интенсивные поиски 
органических и неорганических веществ. которые 
сегодня мы относим к группе диуретиков. Пои- 
ски эти были малоуспешными, и к началу ХХ в. 
медицина имела в своем арсенале очень слабые 
препараты — каломель, морской лук и др. В 
дальнейшем также использовались малоэффек- 
тивные (близкие к кофеину) препараты. Только 
в 1919—1920 гг. случайно, вследствие врачебной 
ошибки, было выявлено мочегонное действие 
применявшихся при лечении сифилиса ртутных 
соединений. Это были первые высокоактивные 
диуретики, однако они обладали значительной 
токсичностью. Сейчас мочегонные ртутные пре- 
параты не используются, но их изучение сыграло 
огромную роль в развитии современных представ- 
лений о мочегонном и внепочечном механизмах 
действия диуретиков. Благодаря этим данным, 
начиная с 1960-х годов, в необычно короткие сро- 
ки созданы, используются в практической работе 
и конструируются по заранее предопределенным 
свойствам десятки групп диуретиков с различным 
механизмом действия. 

Амилорид был выделен в 1966 г. в результате 
поискового скрининга на антикалийуретическую 
активность 25 тыс. целенаправленно синтезиро- 
ванных соединений. Создание тиазидов и других 
современных диуретиков связано с наблюдениями, 
в ходе которых обнаружено, что у больных, полу- 
чавших сульфаниламиды, развивался метаболиче- 
ский ацидоз с ощелачиванием мочи. Установлено, 
что эти препараты вызывают диурез с ВЕСИ 
натрия бикарбоната. Понимание возможной и 
зы этого диуретического эффекта привело к со 
нию ацетазоламида и позднее — тиазилов. о- 

Когда был синтезирован конкурент ацетаз ы 
ламида дихлорфенамид, обнаружили, что м 
болышей степени увеличивает экскрецию натр 


тв запрещенная суб- 
Успороговой концен- 


хлорида относительно экскреции натрия бикар- 
бона Это изменение оказалось желательным, 
указывающим на механизм действия, отличный 
от ингибирования карбоангидразы. Дальнейшие 
модификации молекулы привели к созданию 
дисульфамоилхлоранилина, хотя и слабого диу- 
ретика, но послужившего основой для синтеза 
циклического соединения хлортиазида (первого 
тиазида). Это соединение мало влияло на актив- 
ность карбоангидразы, но селективно подавляло 
реабсорбцию натрия хлорида в дистальных ка- 
нальцах. На базе тиазидов в дальнейшем были 
созданы петлевые диуретики. 

Следует отметить, что учеными бывшего 
СССР — физиологами, фармакологами и клини- 
цистами Е. Б. Берхиным, А. В Виноградовым, 
А. Г. Гинецинским, Г. А. Глезером, О. М. Елисее- 
вым, А. А. Лебедевым, А. К. Мерзоном, Ю. В. На- 
точиным, М. Я. Ратнером, Б. А. Сидоренком, 
Е. М. Тареевым и др. — был внесен существен- 
ный вклад в изучение механизма действия моче- 
гонных средств и особенностей применения их 
при различных заболеваниях. 

Из всех диуретиков в спорте чаще всего ис- 
пользуют фуросемид, за применение которого в 
1988 г. были дисквалифицированы, в частности, 
болгарские тяжелоатлеты М. Граблев и А. Генчов. 

Главным в механизме действия мочегон- 
ных средств является их влияние на почки, 
структурно-функциональную единицу — нефрон, 
на те процессы, которые осуществляются в нем 
(клубочковая фильтрация, канальцевая реабсорб- 
ция, секреция). 

Чтобы понять механизм действия мочегонных 
средств вкратце рассмотрим процесс образования 
мочи. Каждая почка содержит около 1 млн несо- 
общающихся между собой образований — нефро- 
нов, состоящих из сосудистого клубочка (гломе- 
рула), капсулы клубочка и канальцев. В почечном 
сосудистом клубочке происходит фильтрация 
плазмы из капилляров в полость капсулы. Эндо- 
телий капилляров не пропускает форменных эле- 
ментов крови и белки. Фильтрат называют пер- 
вичной мочой, которая из клубочка через капсулу 
поступает в канальцы почек. Для фильтрации в 
почках необходимо, чтобы артериальное давление 
в капиллярах клубочков превышало онкотическое 
давление плазмы крови. С уменьшением артери- 
ального давления фильтрация в клубочках умень- 
шается, с увеличением, наоборот, увеличивается. 
Скорость клубочковой фильтрации зависит не 
только от кровоснабжения почек, но и от количе- 
ства функционирующих нефронов. 
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Клубочковая фильтрация у взрослого челове- 
ка составляет в среднем 100 мл-мин`'. За сутки в 
почках фильтруется 150—200 л жидкости, а мочи 
выделяется лишь 1,5—2 л, т. е. 99 % первичной 
мочи опять всасывается (реабсорбируется) в ка- 
нальцах. Канальцы делят на проксимальный, пе- 
реходящий в петлю нефрона (Генле) (У-образная 
извитая трубка), и дистальный, по которому моча 
переходит из каждого нефрона в собирательные 
трубочки, а из них в почечные лоханки и через 
мочеточники в мочевой пузырь. 

Процесс реабсорбции осуществляется на всем 
протяжении нефрона. Для того, чтобы увеличить 
диурез в 2 раза, необходимо в 2 раза увеличить 
клубочковую фильтрацию, что практически сде- 
лать невозможно, либо уменьшить реабсорбцию 
всего на 1 %. Таким образом, заметно увеличить 
мочеобразование можно путем уменьшения ка- 
нальцевой реабсорбции (рис. 3.11). В канальцах 
помимо воды обратно всасываются ионы натрия, 
хлора и калия. При этом следует учесть, что в 
канальцах необходимо уменьшить реабсорцию 
ионов натрия, а вода пассивно следует за этим 
осмотически активным ионом. 

Реабсорбция натрия в канальцах почек осу- 
ществляется следующим образом (рис. 3.12). Из 
просвета канальца через апикальную мембрану Ма* 
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поступает внутрь клетки. Считают, что транспорт 
натрия внутри клетки осуществляется с ПОМОЩЬЮ 
специального белка-переносчика, синтез которого 
регулируется альдостероном. Альдостерон связыва- 
ется в клетках с рецепторами, переносится в ядро и. 
влияя на ДНК, стимулирует синтез информацион- 
ной РНК, которая способствует активизации син- 
теза в рибосомах белка-переносчика. Натрий, кото- 
рый поступил внутрь клетки канальца, создает тот 
фонд (пул) натрия, который впоследствии активно 
реабсорбируется. Реабсорбция осуществляется с 
помощью особых насосов, котрые расположены на 
базальной мембране клеток стенки канальца. Из- 
вестно несколько типов таких насосов, один из НИХ 
переносит Ма” в обмен на К*. Другие осуществляют 
реабсорбцию Ма* вместе с СГ или с НСО:. Этот 
активный транспорт натрия осуществляется за счет 
энергии, которая вырабатывается расположенными 
возле базальных мембран митохондриями. 

Около 70—80 % общего профильтрированного 
количества Ма* реабсорбируется в проксималь- 
ных канальцах, за ним пасивно реабсорбируются 
вода и СГ. С помощью карбоангидразы осущест- 
вляется реабсорбция гидрогенкарбоната (НСО:). 
Точкой приложения мочегонных средств может 
быть проксимальный отдел нефрона, однако их 
действие незначительно, поскольку уменьшение 
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РИСУНОК 3.11 — Влияние увеличения фильтрации и 
уменьшения реабсорбции на 10 % на величину диуреза 
(Фармаколопя, 2001) 





РИСУНОК 3.12 — Реабсорбция натрия эпителиаль- 
ными клетками стенки почечных канальцев (Фармако- 
лопЯ, 2001) 
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реабсорбции в проксимальном 
компенсаторное увеличение 
дистальном канальце. 

В петле нефрона осуществляется 
транспорт Ма”, СГ, стенка ее непроницаемая для 
воды. Мочегонные средства. которые р 
преимущественно в этом отделе нес 
петлевыми. Блокада реабсорбции натрия в этом от- 
деле вызывает наибольший натрийурез (рис. 3.13). 

Мочеобразование завершается в дистальном 
отделе нефрона и собирательных т рубочках. Тран- 
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спортные процессы здесь контролируются гор- 
мональными влияниями. Проявляется натрий- 
задерживающее действие мине ралокортикоида 


альдостерона и водозадерживающее — антидиуре- 
тического гормона (вазопрессина). Осуществляет- 
ся пассивная секреция К” из клеток нефрона че- 
рез апикальную мембрану по электрохимическому 
градиенту. Дистальный каналец и собирательные 
трубочки могут также быть точкой приложения 
мочегонных средств (антагонисты альдостерона, 
триамтерен и другие), однако они являются мало- 
эффективными. Блокирование реабсорбции Ма* в 
этом отделе, когда уже реабсорбировалась около 
90 % профильтрованого Ма*, может увеличить его 
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экскрецию лишь на 2—3 % — фильтрационного за- 
ряда. Транспорт натрия в почках регулируют также 
тругие факторы. Это предсердный натрийурети- 
ческий гормон, который выделяется из предсер- 
дий при их растяжении, что вызывает увеличение 
скорости клубочковой фильтрации и угнетение 
реабсорбции натрия в собирательных трубочках. 
Кроме того, существует натрийуретический: гор- 
мон — низкомолекулярное соединение поступаю- 
щее в кровь при стимуляции волюморецепторов 
и подобно уабаину блокирует Ма*, К*-АТФазу в 
почках, что уменьшает реабсорбцию Ма*. К веще- 
ствам, которые выполняют роль потенциальных 
регуляторов экскреции натрия, относят эстрогены, 
соматотропин, инсулин (увеличивают реабсорб- 
цию Ма“), прогестерон, паратиреоидин, глюкагон 
(уменьшают реабсорбцию Ма*). Локально дей- 
ствуют также факторы, которые обра зовываются в 
почках (кинины, простагландины, допамин и др.). 

Учитывая принципы функционирования си- 
стемы мочеобразования становится понятным, 
что лекарственные средства, которые стимулиру- 
ют мочеобразование, могут непосредственно вли- 
ять на мочеобразовательную функцию почек или 
изменять их гормональную регуляцию. 
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РИСУНОК 3.13 — Схема нефр 
1 — ксантины; 2 — диакарб; 3— маннит; 4— 


она и локализация действия диуретиков (Фармаколопя, 2001): 
‘фуросемид, кислота этакриновая; 


— дихлотиазид; 6 — спиролактон, триамтрен 
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Применение мочегонных средств, в первую 
очередь как средств симптоматической терапии, 
направленное на уменьшение отеков, имеет так- 
же важное патогенетическое влияние на сложную 
цепь реакций при болезнях, которые сопровожда- 
ются задержкой солей и воды в организме. 

В арсенале мочегонных средств насчитывает- 
ся более 20 препаратов. Которому из них отдать 
предпочтение в той или иной ситуации, должны 
помочь знания фармакокинетики, механизма дей- 
ствия, возможные побочные эффекты и другое. 

Совершенной классификации, которая бы 
учитывала все аспекты действия мочегонных 
средств, сегодня нет. Мочегонные средства, имея 
разное химическое строение, отличаются по лока- 
лизации, механизму, силе действия, скорости на- 
ступления эффекта, его длительности, побочным 
действиям. В течение длительного времени клас- 
сификация мочегонных средств основывалась на 
их химическом строении. Сделаны попытки клас- 
сифицировать диуретики по характеру их влияния 
на почки. Однако многим мочегонным средствам 
свойственно также и внепочечное действие. По- 
ПЫТКИ классифицировать мочегонные средства по 
их способности влиять на тот либо иной отдел 
нефрона также связаны с трудностями. На схеме 
(рис. 3.14) видно, что некоторые из этих средств 
(ксантины, фуросемид, кислота этакриновая, 
осмотические мочегонные и др.) действуют на 
всем протяжении нефрона. Поэтому мочегонные 
средства рационально классифицировать на осно- 
ве механизма их действия. 

В зависимости от фармакодинамики совре- 
менные мочегонные средства делят на три груп- 
пы: салуретики, калийсберегающие диуретики, 
осмотические диуретики. 

К салуретикам относят производные тиазида 
(гидрохлортиазид, циклометиазид), тиазидопо- 
добные (клопамид, хлорталидон), петлевые моче- 
гонные (фуросемид, торасемид, кислота этакри- 
новая, буметанид), ингибиторы карбоангидразы 
(диакарб). 

К калийсберегающим мочегонным средствам 
относят триамтерен, амилорид и спиронолактон, 
эплеренон, которые увеличивают выделение на- 
трия и незначительно влияют на экскрецию калия. 

Осмотические диуретики (маннит, мочевина), 
увеличивая осмотическое давление в канальцах, 
препятствуют реабсорбции воды. Однако следует 
отметить, что такая систематизация не включает 
мочегонных средств, которые влияют на кровоо- 
бращение в почках, она мало ориентирована на 
механизм действия препаратов. 





Диметилксантины 







Диакарб 
Фуросемед 
Кислота 
этакриновая Почечное Кислота этакриновая 
Осмотические тельце | | Осмотические 
диуретики © | диуретики 
< Фуросемид 
© Сы 
= 
Триамтерен 
Верошпирон 
Диакарб 
Проксимальный Производные 
сегмент тиазида 
Кислота 
з этакриновая 
Дистальный Фуросемид 
сегмент Осматические 
диуретики 
Диметил- 
ксантины 





РИСУНОК 3.14 — Точки приложения действия моче- 
гонных средств на разных уровнях нефрона (Фарма- 


кология, 2001) 


Для лучшего понимания действия современ- 


ных мочегонных средств рекомендуется класси- 
фикация, которая учитывает не только механизм, 
но и локализацию их действия. 


1. По локализации и механизму действия. 
1. Средства, действующие на уровне клеток 


почечных канальцев. 


1.1. Средства, действующие на уровне апи- 


кальной мембраны. 


1.1.1. Конкурирующие за переносчик натрия, 


или неконкурентные антагонисты альдостерона— | 
триамтерен, амилорид. 


1.1.2. Конкурирующие антагонисты альдосте- 


рона — спиронолактон, эплеренон. 


1.2. Средства, действующие на уровне базаль- 


ной мембраны. 


#21. Ингибиторы карбоангидразы — диа- 


карб. 


1.2.2. Тиазидные диуретики — гидрохлортиа- 


зид, циклометиазид. 


1.2.3. Тиазидоподобные ди. 
лидон, клопамид, индапамид. 
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уретики — хлорта- 





1.2.4. Петлевые диуретик 
лота этакриновая, буметонид 

2. Осмотически 
нит, мочевина. 

3. Средства, увеличив 
в почках — ксантины, 
и др. 

4. Препараты лекарственных растений 
ша полевого, листьев толокнянки. бере зовых по- 
чек, листьев ортосифона, листьев брусники, ли- 
стьев и стеблей леспедезы головчатой. 
мучницы, ягод земляники и др. 

С клинической точки зрения практическое 
значение при выборе препарата имеют сила, ско- 
рость наступления и длительность действия. По- 
этому мочегонные средства классифицируют сле- 
дующим образом. 

П. По силе действия. 

1. Сильные мочегонные средства — фуросемид 
(лазикс), торасемид (трифас), кислота этакрино- 
вая (урегит), клопамид (бринальдикс), осмодиу- 
ретики (маннит, мочевина) и др. я 

2. Средние мочегонные средства — тиазиды 
гидрохлортиазид (гипотиазид, дихлотиазид), ци- 
клометиазид и тиазидоподобные — хлорталидон 
(оксодолин, гигротон) и др. 

3. Слабые мочегонные средства — спироно- 
лактон (верошпирон, альдактон), диакарб (аце- 
тазоламид), триамтерен (птерофен), амилорил, 
ксантины аминофиллин (эуфиллин), препараты 
лекарственных растений (листья толокнянки, ли- 
стья ортосифона, березовые почки и др.). 





‚ Торасе 


активные тиуретики — ман 


ающие кровообращение 


: и 
аминофи лин, эуфиллин 


— ХВО 


листьев 


Ш. По скорости наступления мочегонного 
эффекта. , 
1. Быстрого (экстренного) действия (30— 


40 мин) — фуросемид, торасемид, кислота эта- 
криновая, маннит, мочевина, триамтерен. 

2. Среднего действия (2—4 ч) — диакарб, эу- 
филлин, амилорид, циклометиазид, клопамил, 


хлорталидон и др. : 
3. Медленного действия (2—4 сут) — спироно 


лактон, эплеренон. теч 
ГУ. По продолжительности мочегонного эф. 


екта. 
= 1. Короткого действия (4—8 ч) — рен] 
торасемид, кислота этакриновая, маннит, моч 
вина и др. 
2. Средней длительности 
триамтерен, гидрохлортиазил, 


лин и др. ь 
3. Продолжительного действия 


он, спиронолактон, 
суток) — хлорталид 


нон. 


(8—14 ч) — диакарб, 
клопамид, эуфил- 


(несколько 
эплере- 


Лекарственные средства, действующие 
на уровне клеток почечных канальцев 

К средствам которые нарушают транспорт на- 
трия через апикальную мембрану клеток почеч- 
ных канальцев, относятся триамтерен, амилорид, 
спиронолактон, эплеренон. Они действуют на 
Уровне дистального отдела нефрона. Это препа- 
раты, которые уменыиают процессы физиологи- 
ческой реабсорбции натрия и воды. 

: Триамтерен (птерофен); химическая структура 
2,4,7,-триамино-6-фенилитеридин —  произво- 
тное птеридина, подобного фолиевой кислоте. 

Фармакокинетика. Хорошо всасывается в ки- 
шечнике. Эффект наступает через 15—20 мин и 
длится 6—8 ч. Максимальная концентрация в кро- 
ви определяется через 1,5—2 ч. Выводится почками. 
Интенсивно секретируется в проксимальном отде- 
ле нефрона. Период полувыведения 45—70 мин. 

Фармакодинамика. В связи со схожестью мо- 
лекулы триамтерена с гидратированным ионом 
натрия препарат взаимодействует по принципу 
конкуренции с белком-переносчиком, что умень- 
шает поступление натрия из просвета канальца 
внутрь клетки. Уменышнение внутриклеточного 
пула натрия отрицательно сказывается на актив- 
ном транспорте его через базальную мембрану. 
Выводятся также ионы хлора и мочевая кислота. 

Особенностью препарата является то, что он 
не влияет на экскрецию ионов калия с мочой. 
При этом концентрация калия в плазме крови не 
уменьшается, что позволяет при необходимости 
применять триамтерен вместе с сердечными гли- 
козидами. Препарат уменьшает экскрецию магния 
и кальция. Триамтерен не влияет на кислотно- 
основное равновесие. Его действие не зависит от 
содержания альлостерона в плазме крови. 

Препарат несколько усиливает выделение 
мочевой кислоты, происходят определенные на- 
рушения обмена фолиевой кислоты, что необхо- 
димо учитывать при назначении препарата бере- 
менным, детям раннего возраста. 

Показания к применению: для предупреждения 
гиперкалиемии применяют с петлевыми и тиазид- 
ными диуретиками. Выпускают препараты триам- 
пур композитум и диуретидин, которые содержат 
триамтерен и гидрохлортиазил. 

Побочные эффекты: гиперкалиемия, диарея, 
тошнота, рвота, головная боль, головокружение, 
азотемия, судороги в нижних конечностях. 

Клопамид (бритальдикс); химическая струк- 
тура 4-хлор-М-(цис-2,6-диметилпиперидино)-3- 
сульфамоилбензамид. Относится к тиазидоподоб- 
ным диуретикам. 
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Фармакокинетика. Абсорбируется хорошо. 
После всасывания в пишеварительном канале 
эффект наступает через 1—2—4 ч, сохраняется до 
одних суток (18—20 ч). Выводится почками и ки- 
шечником. 

Фармакодинамика. Уменьшает реабсорбцию 
ионов натрия и хлора в дистальных канальцах, ча- 
стично в проксимальных, увеличивает выведение 
калия, магния. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия в составе комплексных препаратов (нор- 
матенс, кристепин, норматиск) и др. 

Побочные эффекты: как у подобных тиазидных 
диуретиков. 

Индапамид (арифон, индапрес, лорвас) занима- 
ет особое место; химическая структура 4-хлор-М№- 
(2-метил-1-индолинил)-3-сульфамоилбензамид. 

Фармакокинетика. Быстро и полностью аб- 
сорбируется в пищеварительном канале, макси- 
мальная концентрация достигается в крови через 
1—2 ч. Около 70 % индапамида связывается с бел- 
ками плазмы крови. Препарат метаболизируется 
печенью, выводится медленно, преимущественно 
почками, в виде метаболитов (около 70 %), при- 
мерно 8 % в неизмененном виде. Индапамид вы- 
деляется также с грудным молоком. Период по- 
лувыведения около 18 ч. 

Фармакодинамика. Препарат уменьшает реаб- 
сорбцию натрия в кортикальном сегменте нефро- 
на, увеличивает элиминацию натрия и хлора, в 
меньшей мере влияет на выведение ионов калия 
и магния. Действие на сосудистую стенку связано 
с высокой липофильностью препарата. Антиги- 
пертензивное действие объясняют также сниже- 
нием тонуса гладких мыши кровеносных сосудов 
вследствие изменения трансмембранного потока 
ионов кальция, уменьшением чувствительности 
сосудистой стенки. Стимулирует синтез веществ, 
обладающих вазодилатационной активностью 
(простагландин Е, и простациклин Га). Отмечено 
снижение общего периферического сосудистого 
сопротивления и артериального давления. Инда- 
памид уменьшает гипертрофию левого желудоч- 
ка, не влияет на обмен липидов и углеводов. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия. 

Побочные эффекты: гипокалиемия, гипона- 
триемия, ортостатическая гипотензия, редко — 
лейкопения, тромбоцитопения, агранулоцитоз, 
тошнота, запор, сухость во рту, головокружение, 
астения, парестезия, головная боль, возможны 
реакции гиперчувствительности (макулопапулез- 

ная сыпь, пурпура и др.). 


Амилорид (гипертас); химическая структура 
№-амидино-3,5-диамино-6-хлорпиразинкарбок_ 
самида гидрохлорид. 

Фармакокинетика. При внутреннем примене- 
нии абсорбируется 50 % препарата. Эффект на- 
ступает через 2 ч и длится 24 ч. Препарат не био- 
трансформируется, выделяется почками. 

Фармакодинамика. По мочегонному действию 
и клиническому применению близок к триамте- 
рену, однако имеет антигипертензивный эффект. 

Показания к применению: как калийсбере- 
гающий препарат используют самостоятельно и 
в комбинации с другими препаратами. Препа- 
рат модулетик содержит амилорид и гидрохлор- 
тиазид. 

Побочные эффекты: гиперкалиемия, тошнота, 
рвота, головная боль. 

Спиронолактон (верошпирон, альдактон): хи- 
мическая структура у-лактон-3-(3-оксо-7а-тио- 
ацетил-17В-окси-4-андростен-17а-ил)пропио- 
новой кислоты. Как видно из названия, спи- 
ронолактон по структуре подобен минералокор- 
тикоиду альдостерону. 

Фармакокинетика. Хорошо всасывается в ки- 
шечнике. Эффект наступает через 2—3 сут и длит- 
ся 2—4 суг. Быстро метаболизируется в печени, 
вследствие чего образуется активный метаболит 
канренон. Может кумулироваться при недоста- 
точной функции печени, а также у людей пожи- 
лого возраста. 

Фармакодинамика. Спиронолактон, как и три- 
амтерен, нарушает реабсорбцию натрия внутрь 
клетки стенки почечных канальцев. Однако меха- 
низм его действия несколько отличается. Он пре- 
пятствует взаимодействию альдостерона с ядер- 
ным хроматином, вследствие чего блокируется 
ДНК-зависимый синтез информационной РНК, 
которая, поступив на рибосомы, обеспечивала бы 
синтез белка — переносчика натрия (пермеазы). 
Уменьшение реабсорбции натрия способствует 
повышенному его выделению из организма; вы- 
водит также хлор. В связи с этим спиронолактон 
часто называют конкурентным антагонистом аль- 
достерона, поскольку его действие проявляется 
благодаря блокаде действия этого гормона. С уче- 
вета 
триамтерен Бина о и 

практически не влия- 


ет на выделение из организма калия, магния, эф- 
фективен при ацидозе и алкалозе. 


отечно-асцитически м синдро- 
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‚у ча | 


мом. Препарат наиболее эффе 
гиперальдостеронизма (опухоли 
ская сердечная недостаточность и пр.) 

Побочные эффекты: головокружение 
вость, кожные высыпания. к я 
комастия. 

Эплеренон (инспра) обладает 
ронолактону специфическим 
заниями к назначению, 
Вместе с тем отмечают 
активность эплеренона. 


ктивен В случаях 
почек, хрониче- 


- сонли- 
т иперкалиемия, гине- 


подобным спи- 
действием, пока- 
побочными эффектами. 
большую диуретическую 


Ингибиторы карбоангидразы 

Диакарб  (ацетозоламид, фонурит, —диа- 
мокс), производное сульфаниловой кислоты 
2-ацетиламино-1 ›3,4-тиадиазол-5-сульфамид. 

Фармакокинетика. Хорошо всасывается в пи- 
щеварительном канале. Через 1,5—2 ч накаплива- 
ется в корковом веществе почек в концентрации, 
которая превышает ее в плазме крови в 2—3 раза. 
Эффект наступает через 1—1,5 ч, 
ный — через 2—4 ч, длится 6—12 ч. 

Выделяется преимущественно почками путем 
секреции в проксимальном канальце. Период по- 
лувыведения 100 мин. 

Фармакодинамика. Фермент карбоангидраза 
играет важную роль в функции почек. В клетках 
почечных канальцев под ее влиянием из воды и 
диоксида углерода образуется угольная кислота, 
которая диссоциирует на Н* и НСО; 

Н.О + СО, - Н,СО, > Н* + НСО;. 

Ионы водорода, которые образовались в клет- 
ках почечных канальцев, проходят через апикаль- 
ную мембрану в просвет канальцев в обмен на 
Ма“. Водород, поступивший в просвет канальцев 
(рис. 3.15), реагирует с НСО;, образуя и 
ную кислоту, которая распадается на СО, и Н.О. 
Кроме того, в просвете канальцев образуются 
Ман.РО, и МН, Способность почек секретиро- 

СорЕе НСО: направ- 
вать в мочу Н* и реабсорбировать з Е. 
лена на поддержание кислотно-основного ре: 
весия. В клетках канальиев реабсорбированный 

+ НСО, образуя МаНСО,, который 
Ма* реагирует с з смбрану в кровь для 
поступает через базальную мел 

ых резервов крови. 
неон ‚он карбоангидразы эти про- 

При блокиро г Н* на 
ее нарушаются. ее со кое 
МАМ, чтознарунает ке инает выходить К” В 
ки. Вместо Н* ИЗ Клетки ерживается. 
обмен на реабсорбцию падет праккицески 
При этом на фене " С веатукозероло 
перестает действо а Ма” вместе с НСО;. 
осуществляется реабсор 


максималь- 





Все 


те это приводит к уменьшению реабсорбции 
‘а и повышенному выделению его и воды из ор- 
ганизма. Вместе с тем увеличиваюся потери К* 


И задерживается в организме Н*, что приводит к 
развитию гипокалиемии и ацидоза, при котором 
действие препарата уменьшается. Возникновению 
ацидоза способствует также уменьшенное образо- 
вание и поступление в кровь МаНСО, как гидро- 
генкарбонатного буфера. 

Способность блокировать карбоангидразу 
впервые была выявлена у стрептоцида, а затем и 
У других сульфаниламилов. Введение сульфанила- 
мидной группы в гетероциклическое соединение 
значительно усиливает это действие. 

Показание к применению: в качестве мочегон- 
ного средства диакарб не применяют, поскольку 
его диуретическое действие значительно уступает 
другим препаратам. Ацетазоламид как ингибитор 
карбоангидразы используют при проведении науч- 
ных экспериментов. Применяют диакарб при гла- 
укоме для уменьшения внутриглазного давления. 
Поскольку образование внутриглазной жидкости 
происходит с участием карбоангидразы, угнетение 
ее в ресничном теле уменьшает секрецию жидко- 
сти и ее отток. Образование цереброспинальной 
жидкости также осуществляется с помощью кар- 
боангидразы, поэтому диакарб иногда используют 
для снижения внутричерепного давления. 

Побочные эффекты: при длительном примене- 
нии возможна гипокалиемия, поэтому необходи- 
мо проводить коррекцию препаратами калия. При 








Моча Клетки Кровь 
, НО + СО, 
ие Карбоангидраза — мансо, 
Но +С0, 
\ Ее Н,О + СО, 
Карбоангидраза 
поч — мансо, 
ее" ее 
Ма,НРО, Н' + НСО; 
= Н,О + СО, 
Мас! Карбоангидраза 
ая | —- мансо, 
Н' + НСО; 
Ма,НРО. МН, — глютамин 
4 Глютаминаза 

















РИСУНОК 3.15 — Процессы в почечных канальцах, 
направленные на поддержание кислотно-основного 
равновесия (Фармаколопя, 2001) 
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возникновении ацидоза диакарб следует отменить 
и вводить раствор натрия гидрогенкарбоната вну- 


тривенно. 


Тиазидные диуретики 

Гидрохлортиазид (дихлотиазид, гипотиазид, 
нефрикс); химическая структура  6-хлор-7- 
сульфамоил-3,4-дигидро-2Н-1,2,4-бензотиадиа- 
зин-1,1-диоксид. Как и в состав диакарба, в пре- 
парат входит сульфонамидная группа. 

Фармакокинетика. Хорошо всасывается в ки- 
шечнике. Уже через 10 мин появляется в крови. 
Максимальная концентрация после однократного 
приема — через 45—60 мин, длительность дей- 
ствия 4—6 ч. Период полувыведения 5,6—14,8 ч 
в зависимости от дозы. Выводится почками пу- 
тем секреции в проксимальных канальцах подоб- 
но мочевой кислоте и как результат конкуренции 
тормозит ее выделение из организма. 

Циклометиазид (циклопентиазид, навидрекс); 
химическая структура 2-циклопентилметил-6- 
хлор-7-сульфамоил-3,4-дигидро-1,2,4-бензоти- 
адиазин-1,1-диоксил. Как видно из названия, 
циклометиазид по строению близок к гидрохлор- 
тиазиду, отличаясь лишь тем, что один из атомов 
водорода в положении С, замещен метилцикло- 
пентильным радикалом. 

Фармакокинетика. Хорошо абсорбируется в 
пищевом канале. Мочегонный эффект наступа- 
ет через 2—4 ч, максимум через 3—6 чи длится 
10—12 ч. Выводится почками путем секреции в 
канальцах. 

Фармакодинамика — тиазидов. Мочегонное 
действие тиазидов осуществляется в отличие от 
диакарба за счет не только частичного связыва- 
ния карбоангидразы, но и угнетения активности 
Ма*,К*-АТФазы, сукцинатдегидрогеназы, фер- 
ментов окисления неэстерифицированных жир- 
ных кислот. Нарушается обеспечение энергией 
натриевого насоса и уменьшается реабсорбция 
Ма*, что способствует увеличению натрийуреза 
и диуреза. Одновременно повышается выделе- 
ние калия, хлоридов, гидрогенкарбонатов, ио- 
нов магния, фосфатов. Тиазиды в обычных до- 
зах существенно не нарушают кислотно-основное 
равновесие. При длительном введении препараты 
задерживают экскрецию ионов кальция. 

Циклометиазид значительно 
лортиазида, медленно выводитс 
тому длительнее действует. 

Тиазиды обладают антигипертензивным эф- 
фектом. Механизм действия заключается в том, 
что они уменьшают объем крови. Содержание на- 


активнее гидрох- 
я почками и поэ- 
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трия и воды в стенке сосудов также уменьшает. 
ся, что приводит к ее утончению и уве тичению 
просвета сосудов. Уменьшается чувствительность 


алренорецепторов сосудов к катехоламинам, что 
также способствует расширению сосудов При 


длительном введении тиазиды уменьшают выве- 
дение мочевой кислоты. 

При несахарном диабете тиазиды проявляют 
парадоксальный эффект — значительно снижа- 


ют диурез. Механизм такого действия точно не 
установлен, предполагают уменыпение жажды, 
увеличение фильтрационной способности почек, 
чувствительности рецепторов вазопрессина к ва- 
зопрессину при несахарном диабете. 

Побочные эффекты: тиазиды при длительном 
применении вызывают гипокалиемию, поэтому 
следует увеличивать прием калия; секретируясь 
почками, по принципу конкуренции, тиазиды 
уменышают выделение других веществ, в частно- 
сти мочевой кислоты. Поэтому прием тиазидов 
больными с подагрой приводит к обострению 
болезни. В больших дозах тиазиды способны вы- 
зывать гипохлоремический алкалоз. У людей по- 
жилого возраста тиазиды провоцируют скрытый 
сахарный диабет, вызывая гипергликемию. Отме- 
чают также гиперхолестеролемию, гипертриацил- 
глицеролемию. 


Тиазидоподобные диуретики 

Хлорталидон (оксодолин, гигротон, салуретин); 
химическая стурктура 1-оксо-3-(3'-сульфамоил- 
4'-хлорфенил)-3-оксиизоиндолин. Как и гидрох- 
лортиазид, в молекуле имеет сульфонамидную 
группу. 

Фармакокинетика. Из пищеварительного ка- 
нала всасывается медленно. Хорошо связывается 
с белками плазмы крови и эритроцитов. Эффект 
наступает через 2—4 ч, длится 2—3 сут. Экскрети- 
руется почками, однако после однократного при- 
ема в течение 4 сут выводится только 25—50 % 
принятой дозы. Частично выводится с желчью 
и калом. Общая экскреция с мочой составляет 
65 %. Период полувыведения 44 ч. 

Фармакодинамика. Как и другие тиазидоподоб- 
ные диуретики, оказывает влияние на дистальный 
и проксимальный отделы канальцев. Повышает 
выделение натрия, хлора, калия, хлоридов, гидро- 
генкарбонатов. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия; в составе комплексных препаратов — с 
В-адреноблокатором атенололом (атенолол-Н, те- 
норет, тенорик и др.); 

Побочные эффекты: аритмии. 








=? 


` Петлевые диуретики 
Кислота этакриновая 


структура 2,3-дихлор-4-(2 
феноксиуксусная кислота. 
Фармакокинетика. Хорошо всасые 
о В ; О асывается в ки 
Ш ‚ 2 крови связывается с белк 
наступает через 20—40 мин, 
ез 1—2 Л — 
р ч, длится 4—8 ч. После внутривенного 
введения эффект наступает Через 5—15 мин, мак- 
симальный — через 15—30 мини длится 2—3 ч 
Метаболизируется в печени. Выводится главным 
образом почками, около 30 % с желчью, 20 % — в 
неизмененном виде, около 40 % 


75 В виде метаболи- 
тов. В мочу препарат попадает благодаря филь- 


трации в клубочках и секреции в проксимальных 
канальцах. Период полувыведения 0.5—1 ч. 

Фармакодинамика. Кислота эт акриновая имеет 
высокую диуретическую активность, действует на 
уровне базальных мембран клеток канальцевого 
эпителия, преимущественно в восходящей части 
петли Генле. Препарат блокирует активность фер- 
ментов, которые участвуют в образовании энер- 
гии, необходимой для работы насосов, особенно 
того, который обеспечивает реабсорбцию Ма* и 
СГ на базальной мембране. Кислота этакриновая 
уменьшает чувствительность почек к вазопресси- 
ну. При длительном применении может снижать 
артериальное давление. Увеличивает выделение из 
организма хлоридов, бромидов, йодидов, что важ- 
но помнить при отравлении этими веществами. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия, отек легких, отек мозга, острые отрав- 
ления, цирроз печени с явлениями портальной 
гипертензии, хроническая и острая почечная не- 
достаточность. 

Побочные эффекты: При длительном приме- 
нении возможна гипокалиемия, гипомагниемия 
вследствие усиленного выделения К”, МЕ”, а так- 
же гипохлоремический алкалоз, А 
(уменьшение секреции мочевой кислоты), о Сны 
тимая ототоксичная гипергликемия. ое 
диспепсические явления, боль в пищеводе сена 
стой кишке (результат раздражающего действия 

ивенного введения может 
препарата). После внутр к 
возникнуть боль по ходу вены, в031 мечи 
тие флебита. Поэтому препарат следует ра р 
в изотоническом растворе натрия хлорила и 
р  , фурантрил, дурафирил, фу- 

Фуросемид ранит у еентобир фурорезе, 
маренид, оба нано гидро-рапид, йена- 
фуросемил-рациофарм, дурафурил, фуросемил- 
фусид, эдемазе, слил структура 4-хлор- 
стада, фузид и др.); 


(Урегит); химическая 


истилен-1-оксобул ил)- 





ами. Эффект 


максимальный —нНе- 





№-(2-фури тметил)-5-сульфамоилантраниловая 
кислота. Как и некоторые другие препараты этой 
группы, фуросемид содержит в своей молекуле 
сульфонамидную группу 

Фармакокинетика Препарат на 50—75 % реаб- 
сорбируется в кишечнике. После приема внутрь эф- 
фекг наступает через 30—60 мин, максимальный — 
Через 1—2 ч и длится — 6—8 ч. После внутривенного 
введения эффект наступает через 5—10 мин, макси- 
мальный — через 20—60 мин, длится — 2—4 ч. Бы- 
строе и мощное действие препарата дает возмож- 
ность использовать его при неотложной терапии. 
Период полувыведения 30—60 мин. 

Метаболизируется в печени. Выделяется поч- 
ками путем фильтрации в клубочках и секреции. 
При почечной недостаточности период полувы- 
ведения значительно удлиняется (8—15 ч). 

Фармакодинамика. Фуросемид оказывает раз- 
ностороннее действие на клетки почечных ка- 
нальцев. Он уменышает активность ферментов 
(гексокиназы, малат- и сукцинатдегидрогеназы, 
Ма*,К*-АТФазы), в связи с чем энергетическое 
обеспечение натриевого насоса становится не- 
достаточным. Препарат угнетает активную ре- 
абсорбцию хлора и натрия в толстом сегменте 
восходящей части петли Генле. Препарат увели- 
чивает обратную проницаемость базальной мем- 
браны клеток канальцев к Ма*. Это приводит к 
увеличению пассивного потока Ма* из внеклеточ- 
ной жидкости, увеличивается внутриклеточный 
пул Ма*, что уменьшает поступление натрия из 
просвета канальцев. Препарат усиливает выделе- 
ние калия, кальция, гидрокарбонатов, фосфатов, 
усиливает почечный кровоток. Фуросемид увели- 
чивает уровень простагландинов и кининов, что 
способствует улучшению гемодинамики почек и 
усиливает натрийуретический эффект. Препарат 
задерживает в организме мочевую кислоту. По- 
нижение артериального давления связано с на- 
трийурезом и уменьшением чувствительности со- 
судистой стенки к катехоламинам. 

Показания к применению. В связи с мощной 
натрийуретической активностью фуросемид часто 
используют для дегидратационной терапии при 
отеке мозга и легких, а также для форсирован- 
ного диуреза при отравлениях и интоксикациях, 
Препарат снижает артериальное давление, поэто- 
му его применяют при гипертензии в комбинации 
с антигипертензивными средствами. 

Побочные эффекты: при назначении болыцих 
доз может резко уменьшиться объем циркулиру- 
ющей крови, что является достаточно опасным. 
При длительном применении могут возникнуть 
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гипокалиемия, гипохлоремия, метаболический 
алкалоз. Как результат уменьшения экскреции 
мочевой кислоты может обостряться подагра. 
После внутривенного введения больших доз воз- 
можен оттотоксический эффект, особенно при 
почечной недостаточности и комбинированном 
применении с антибиотиками с ототоксическим 
действием (аминогликозиды, цефалоспорины), 
хотя оттотоксичность препарата менее выражена, 
чем у кислоты этакриновой. Отмечают гиперли- 
пидемию, гипергликемию. 

Буфенокс (буметонил); химическая структура 
3-бутиламино-4-фенокси-5-сульфамоилбензой- 
ная кислота. По химической структуре близок к 
фуросемиду. 

Фармакокинетика. Быстро и почти полностью 
всасывается в кишечнике. Эффект наступает че- 
рез 20—40 мин, максимальный — через 1—1,5 чи 
длится — 4—6 ч. После внутреннего введения эф- 
фект наступает через 2—5 мин, максимальный — 
через 10—20 мин и длится — 1—3 ч. Выводится 
почками в неизменном виде. 

Фармакодинамика. По действию напомина- 
ет фуросемид. Основным отличием является то, 
что действие препарата начинается быстрее, оно 
более сильное, но кратковременное. Согласно 
данным некоторых авторов в 20—50 раз актив- 
нее фуросемида. В меньшей степени, чем фуро- 
семид, увеличивает почечную экскрецию калия, 
поскольку меньше блокирует карбоангидразу. 

Показания к применению: побочные. эффекты 
подобны фуросемиду. 

Торасемид  (трифас, диувер); химическая 
сттруктура 1-14-(З3-метилфенил)аминопиридин-3- 
ил|сульфонил-3-пропан-2-илмочевина. 

Фармакокинетика. После приема внутрь то- 
расемид быстро и практически полностью всасы- 
вается в ЖКТ. Максимальная концентрация то- 
расемида в плазме отмечается через 1—2 ч после 
приема внутрь после еды. Биодоступность около 
80 % с незначительными индивидуальными ва- 
риациями. Связь с белками плазмы более 99 %. 
Кажущийся объем распределения составляет 16 л. 
Метаболизируется в печени системой цитохрома 
Р-450 с образованием трех метаболитов (М, М, 
и М.). Период полувыведения торасемида и его 
метаболитов у здоровых добровольцев составляет 
3—4 ч. В среднем около 83 % принятой дозы вы- 
водится через почечные канальцы: в неизменном 
виде (24 %) и в виде преимущественно неактив- 
ных метаболитов (М, — 12 %, М 349 Ма = 
41 %). При почечной недостаточности период по- 
лувыведения торасемила не изменяется. 


Фармакодинамика, показания и побочные › $. 
фекты подобны фуросемиду, хотя имеются Указа- 
ния на меньшую экскрецию калия. 


Осмотические диуретики 

К осмотическим диуретикам относят шестиа- 
томный спирт маннит, к которому добавлены 
антисептики (сульфацил, трипафлавин) и натрия 
хлорид, а также мочевину (карбамил). Они обла- 
дают мочегонным и дегидратационным (обезво- 
живающим) действием. 

Фармакокинетика. Гипертонические растворы 
маннита, мочевины вводят в вену (струйно мед- 
ленно). Диуретический эффект проявляется поч- 
ти сразу (через 10—15 мин), длится 4—6 ч. 

Фармакодинамика. Поступая в кровь, повыша- 
ют ее осмотическое давление, поэтому вода пере- 
ходит из тканей в кровь, происходит обезвожи- 
вание тканей. Профильтровавшись в клубочках, 
осмотические диуретики поступают в канальцы и 
создают в их просвете повышенное осмотическое 
давление (препараты не реабсорбируются), кото- 
рос удерживает воду и часть ионов натрия. Осмо- 
тические диуретики действуют на всем протяже- 
нии нефрона. Они частично способствуют также 
повышенному выделению Ма* в связи с раздра- 
жением волюморецепторов сосудов и активации 
натрийуретического гормона (при выравнивании 
осмотического давления крови жидкость из тка- 
ней переходит в просвет сосудов и увеличивается 
объем циркулирующей крови). Поскольку экс- 
креция воды увеличивается больше, чем натрия, 
а выделяемая моча гипотонична относительно 
плазмы крови, осмодиуретики поправу следует 
называть “диуретиками”, а не “салуретиками”. 

Показания к применению: мочевину в настоя- 
щее время как мочегонное средство используют 
редко, так как по эффективности она уступает со- 
временным диуретикам и ее нельзя использовать 
при патологии почек. 

Учитывая тот факт, что при отеках прежде 
всего необходимо усилить выведение Ма*, а осмо- 
диуретики являются слабыми салуретиками, в по- 
следнее время их используют редко, чаще всего 
в качестве средств дегидратационной терапии 
при отеке мозга, легких, повышенном внутриче- 
репном давлении, глаукоме, с целью проведения 
форсированного диуреза. 

Побочные эффекты: осмодиуретики могут вы- 
зывать нарушение водно-солевого обмена. В слу- 
чае сердечной недостаточности увеличение объема 
циркулирующей крови осмодиуретиками затруд- 
няет работу сердца и ухудшает состояние больного. 
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Мочегонные средства 
улучшающие почечный кровоток 
К этой группе относят 


производные ти- 
на — диметилксантины пури 


ея теофиллин, 
в основн с 
аминофиллин (эуфиллин). и 
которое возникает после введения этих и 7 
тов, обусловлено улучшением я ОБбвьбонаенил 
почек. Препараты расширяют сосуды почек, уве- 
о о 

в мочегонном дей- 
ствии препаратов играет также уменьшение реаб- 
сорбции солей и воды в канальцах почек, кото- 
рое обусловлено способностью диметилксантинов 
влиять на пуриновые (аденозиновые) рецепторы, 
что повышает функциональную активность кле- 
ток почечных канальцев. 

Показания к применению: диметилксантины 
слабые диуретики, их применяют только при хро- 
нических заболеваниях у людей старшего возрас- 
та при небольших отеках. Препараты обладают 
местным раздражающим действием, в связи с чем 
возможны диспепсические явления при приеме 
внутрь. 

Побочные эффекты: эуфиллин в больших до- 
зах способен понижать артериальное давление, 
влиять на работу сердца, вызывать изменения со 
стороны органов пищеварения. 


Лекарственные растения 

Среди известных лекарственных растений у 
70—80 % выявлена способность усиливать выде- 
ление мочи. Однако традиционно используется 
мочегонное действие лишь некоторых растений. 
Несмотря на то что это действие значительно сла- 
бее по сравнению с современными синтетически- 
ми диуретиками, лекарственные растения имеют 
свои преимущества. Незначительная их токсич- 
ность дает возможность использовать раститель- 
ные препараты длительное время без побочного 
тео толокнянки (медвежье ушко, РоНа Оуае 
иг5) — содержат флавоноилы, а также гликозид 
арбутин (около 6 %). Флавоноиды увеличивают 
ром арбутин распадается с образова- 
нием гидрохинона, которому свойственно ыы 
бактериальное действие. Используют и. 
расчета 0,5—1 г листьев на прием. —. а 
3—5 раз в день при воспалительных забол ь 
ниях мочевого пузыря и рева К мн 
Отвар не следует использовать при заболев: 
почек — гидрохинон раздражает паренхиму- 


Трава хвоща полевого (Нега Едибей) — со- 
держит болышое количество кремниевой кислоты 
(как в свободном виде, так и в виде водораство- 
римых солей), флавоноиды, алкалоиды и другие 
вещества. Отвар хвоша полевого оказывает мо- 
чегонное, дезинфицирующее и противовоспали- 
тельное действие. Назначают, как правило, в виде 
отвара из расчета 1—2 г травы на прием. Прини- 
мают 3—4 раза в день. 

Листья брусники (Роба Из ава) — содержат 
флавоноилы, гликозиды, в том числе арбутин, 
органические кислоты и др. Используют из виде 
отвара с расчета 1—2 г листьев на прием. При- 
нимают 3—4 раза в день. Для листьев брусники 
свойственно слабое мочегонное, антисептическое 
и противовоспалительное действие. 

Отвары из листьев мучницы, травы хвоща по- 
левого и листьев брусники противопоказаны при 
заболеваниях почек, поскольку содержат веще- 
ства, раздражающие паренхиму почек. 

Листья ортосифона тычиночного (почечный 
чай — Юойа Онйоярйот! матте!) — содержат гли- 
козиды, саппонины, алкалоиды и др. Произрас- 
тает в Юго-Восточной Азии, Индии, Индонезии. 
Культивируют в Крыму, на Кавказе. Обладает 
слабым мочегонным и противовоспалительным 
действием. Широко используют при заболева- 
нии почек и мочевых путей. Употребляют в виде 
настоя с расчета 1—2 г травы на прием. При- 
нимают за 30 мин до еды 2—3 раза в день. В 
отличие от предыдущих препаратов, настой ли- 
стьев ортосифона не раздражает паренхиму по- 
чек и может использоваться при заболеваниях 
почек. 

Что касается готовых лекарственных форм, 
то следует отметить препараты диуретик и леспе- 
нефрил. 

Препарат диуретик (“В!опа!”, Нидерланды) 
представляет собой капсулы, содержащие 110 мг 
масла можжевельника. Принимать следует по 
1 капсуле 2—3 раза в день до еды, запивая водой. 

Леспенефрил (ГезрепервгИ) — препарат рас- 
тительного происхождения, который получа- 
ют из листьев и стеблей леспедезы головчатой 
(Гезрейеха сарйаа). Содержит катехины, фла- 
воноиды и др., которые проявляют мочегонное 
действие, способствуют выведению из организ- 
ма натрия, калия и, что особенно важно, азо- 
тистых соединений, уменьшая уровень азотемии 
при недостаточности почек. Рекомендуют при 
воспалительных процессах в почках, которые 
сопровождаются гиперазотемией. Назначают по 
1—2 ч. ложки в день, а в тяжелых случаях — до 
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6 ч. ложек. Возможно внутривенное капельное, 
внутримышечное введение растворов лиофили- 
зированного экстракта препарата. 

Рекомендуют также сложные мочегонные сбо- 
ры, например, сбор мочегонный № 1, в состав ко- 
торого входят листья толокнянки (3 части), цветы 
василька синего и корня солодки (по 1 части). 
| ст. ложку такого сбора заваривают стаканом 
кипятка, настаивают 20 мин, охлаждают, проце- 
живают и принимают по | ст. ложке 3—4 раза 
в день. Интересен также нефрофит, представляю- 
щий собой сбор из 12 лекарственных растений. 
Препарат имеет диуретическое, гипоазотемиче- 
ское, противовоспалительное, спазмолитическое 
и антибактериальное действие, что позволяет ис- 
пользовать его с профилактической целью, в том 
числе и у спортсменов. 

Кроме упомянутых растений, мочегонное дей- 
ствие выявлено у травы горицвета весеннего, тра- 
вы эрвы шерстистой, почек и молодых листьев 
березы бородавчатой и др. 


Принципы комбинированного 
применения мочегонных средств 

Мочегонные средства иногда используют 
комбинированно при хронической сердечной, 
острой и хронической почечной недостаточности 
и некоторых заболеваниях с нарушениями водно- 
солевого обмена. Такая необходимость возникает 
в случае развития стойкости к действию обще- 
принятых доз мочегонных средств или при не- 
переносимости к отдельным мочегонным препа- 
ратам. 

Чаще всего комбинируют средства с разным 
механизмом действия для более активного вы- 
ведения солей и воды из организма. Такое при- 
менение препаратов, кроме того, направлено на 
уменьшение отрицательного побочного эффекта. 
Для увеличения салуретического и диуретическо- 
го эффекта осмодиуретики комбинируют с веще- 
ствами, которые действуют на уровне клеток по- 
чечных канальцев. Например, маннит применяют 
с кислотой этакриновой или с фуросемидом. 
Такую комбинацию назначают в случаях форси- 
рованного диуреза при отравлениях или для бы- 
строй дегидратации, например, при отеке мозга. 
Часто комбинируют активные диуретики, дей- 
ствующие на уровне базальной мембраны, с три- 
амтереном или спиронолактоном — препаратами, 
действующими на уровне апикальной мембраны. 
При этом уменышается возможность возникно- 
вения гипокалиемии. Применение триамтерена, 
амилорида с тиазидами (триампур, модуретик 


и др.) способствует предупреждению нарушений 
кислотно-основного равновесия, а также гиперу- 
рекимического действия. 

Некоторые мочегонные средства способны 
усиливать действие препаратов других групп. 
Так, мощные диуретики (тиазиды, кислота эта- 
криновая, фуросемид) усиливают действие анти- 
гипертензивных средств (например, алкалоидов 
раувольфии) — таблетки “Адельфан-эзидрекс”, 
«Неокристепин”, “Бринердин”, “Кристепин” и 
др. Триамтерен и спиронолактон благодаря ка- 
лийзадерживающему действию можно использо- 
вать вместе с сердечными гликозидами. 

Мочегонные средства потенциируют эффект 
многих противоопухолевых средств, увеличивают 
чувствительность клеток опухоли к цитостатикам. 
Следует помнить, что сильные салуретики (фу- 
росемид, торасемид, буметанид, кислота этакри- 
новая) значительно увеличивает ототоксичность 
антибиотиков. 

Особенности применения диуретиков в практике 
спортивной подготовки. Применение диуретиков не 
способствует повышению физической работоспо- 
собности, и, таким образом, не может оказывать 
существенного воздействия на результаты спор- 
тивных соревнований. Запрет на эти препараты 
связан, очевидно, с тем, что их применение может 
способствовать выведению других запрещенных 
препаратов. Кроме того, спортсмены, специализи- 
рующиеся в таких видах спорта, как бокс, борьба и 
дзюдо, иногда применяют диуретики для быстрого 
снижения массы тела с тем, чтобы соответствовать 
конкретной весовой категории в соревнованиях. 
Гимнасты, жокеи, прыгуны в высоту и представи- 
тели других видов спорта, для которых излишняя 
масса тела может служить преградой для успеш- 
ного выступления, также используют эти средства. 
С помощью диуретиков можно вызвать снижение 
массы тела на 3 % и более за относительно корот- 
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сы тела). Так, например, в одной Е" 
показано, что использование рожи было 
комбинации диеты с диуретиком. по, ыы 
снижению массы тела, способствовало улучше- 
нию результата выпрыгивание вверх с ее 

Вместе с тем применение диуретиков может 
привести к значительному снижению аэробной 
выносливости спортсмена. Результаты иссле 
ваний показали, что при дегидрат: о 
ной диуретиками, уровень пл. ‘пратации, вызван- 

ы г лазмы в крови может 

снижаться на 8—10 %, тогда как общая масса 
тела снижается только на 3 %. Такое снижение 
уровня плазмы приводит к ухудшению функций 
сердечно-сосудистой системы во время выпол- 
нения физической нагрузки, поскольку проис- 
ходит уменьшение систолического объема крови. 
Несмотря на то что результаты исследований, 
в основном, не выявили снижения \УО_тах под 
влиянием диуретиков, все же показатели вынос- 
ливости ухудшились. В одной из работ для вы- 
яснения эффектов диуретической дегидратации 
исследовали показатели спортивной работоспо- 
собности в трех забегах на дистанции 1500, 5000 
и 10 000 м. Оказалось, что в тех условиях, когда 
вместо диуретика применяли плацебо, резуль- 
тат в беге на 1500 м ухудшился на 8 с, в беге на 
5000 м — на 78 сив беге на 10 000 м — на 157 с. 
Кроме того, диуретическая дегидратация накла- 
дывается на дегидратацию, обусловленную вы- 
полнением физической нагрузки или же высокой 
температурой окружающей среды, что в еще боль- 
шей степени отражается на проявлении аэробной 
выносливости. р 

Что касается отрицательного воздействия диу- 
ретиков на организм человека вообще и спорт- 
смена в частности, то оно может проявиться при 
превышении рекомендованных доз, длительности 
применяемых курсов, а также на фоне наличия 
противопоказаний. К отрицательным к 
диуретиков, как было упомянуто выше, относя 
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Как уже упоминалось, среди спортсменов по- 
пулярен (особенно бодибилдеров) фуросемид, 
относящийся к группе салуретиков. Его дей- 
ствие выражается в отчетливо повышающемся 
выделении из организма воды и солей, выведе- 


нии натрия, хлоридов, калия, кальция и воды. 
Еще одно важное качество данного рода пре- 
паратов, на которое спортивным специалистам 
следует обратить внимание, заключается в том, 
что обратная резорбция ионов калия, натрия и 
хлоридов замедляется. Это ведет к значитель- 
ному нарушению электролитического баланса. 
Благодаря свойству интенсивно обезвоживать 
организм фуросемид применяется при лечении 
отеков и артериальной гипертензии. Спортсме- 
ны, занимающиеся бодибилдингом, принимают 
фуросемид незадолго перед соревнованиями для 
выведения “излишней” подкожной воды и для 
того, чтобы в момент соревнований выглядеть на 
сцене упругими, поджарыми. Таблетки начина- 
ют действовать в течение 1 ч, и их воздействие 
продолжается 3—4 ч. В зависимости от количе- 
ства находящейся в организме излишней воды 
проявляются более или менее частые позывы к 
мочеиспусканию. При этом в кратчайшее время 
может произойти существенная потеря массы те- 
ла. На этом основании фуросемид принимается 
спортсменами для стабилизации массы тела. Ат- 
леты предпочитают, как правило, форму выпуска 
препарата для перорального применения. Иногда 
атлеты используют инъекционную или внутри- 
венную версию утром в день соревнований, так 
как эти способы введения действуют мгновенно 
и хороши тогда, когда атлет впадает в панику из- 
за оставшейся под кожей жидкости. Однако та- 
кое применение фуросемида может иметь обрат- 
ный эффект. Мышцы уменьшаются в размерах, 
теряют выпуклость, становятся плоскими, атлет 
теряет в “мужественности”. Может произойти 
так, что тот или иной спортсмен — профессионал 
или любитель, добившийся наилучших успехов, 
прямо перед началом соревнований будет вы- 
нужден применить всевозможные противомеры, 
представляющие внутривенное введение глюкозы 
с целью повысить объем крови, сгладить потерю 
калия; многие атлеты принимают таблетки калия 
хлорида. Но это небезопасно, так как передози- 
ровка калия может привести к остановке сердца. 
Судя по опыту, фуросемид применяют в послед- 
ние 2 дня перед соревнованиями. 

Спортсмены, специализирующиеся в боди- 
билдинге, дозируют фуросемид обычно следую- 
щим образом: принимают половину или целую 
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40-миллиграммовую таблетку и ожидают эффекта. 
Некоторые атлеты повторяют эту процедуру через 
несколько часов еще 1—2 раза. Следует помнить, 
что фуросемид — самый сильный диуретик и 
один из самых опасных препаратов в медикамен- 
тозном арсенале культуристов. К побочным явле- 
ниям относятся: нарушения гемодинамики, голо- 
вокружения, обезвоживание, мышечные спазмы, 
рвота, сосудистый коллапс, поносы, чувство не- 
домогания. В экстремальных условиях может на- 
ступить остановка сердца. Вполне возможно, что 
это и стало причиной смерти двух спортсменов, 
специализирующихся в бодибилдинге: умершего 
в 1980-е годы австрийского культуриста Гайнца 
Зальмайера и в октябре 1992 г. — Мохаммеда Бе- 
назизы. 

При соблюдении принципов рационального 
комбинированного применения диуретиков их 
побочные эффекты могут быть сведены к ми- 
нимуму. Так, например, часто комбинируют ак- 
тивные диуретики, которые действуют на уровне 
базальной мембраны (диакарб, гидрохлортиазид, 
циклометиазид, оксодолин, кислота этакриновая, 
фуросемид, буфенокс, клопамид, торасемид), с 
триамтереном или спиронолактоном — препара- 
тами, которые действуют на уровне апикальной 
мембраны; при этом уменьшается вероятность 
возникновения гипокалиемии. Могуг ли диуре- 
тики принести пользу организму спортсмена? В 
некоторых случаях — несомненную, и отнюдь 
не в отношении сокрытия других запрещенных 
веществ, поскольку одним из основных пока- 
заний к применению диуретиков являются раз- 
личные интоксикации организма, как зкзо-, так 
и эндогенного характера. Что касается интокси- 
каций эндогенного характера, то спортсмен под- 
вержен им в большей степени, чем неспортсмен. 
Это связано с усиленными под влиянием высо- 
ких физических нагрузок процессами катабо- 
лизма, вследствие чего в организме спортсмена 
накапливаются различные токсичные продукты 
катаболизма — кетоновые тела, аммиак, мочеви- 
на, мочевая кислота и др. Поэтому применение 
диуретиков могло бы способствовать дезинток- 
сикации организма спортсмена. Таким образом, 
можно говорить о том, что запрет на применение 
диуретиков не является полностью оправданным 
с точки зрения защиты здоровья спортсмена, а 
наоборот, ограничивает возможности спортивно- 
го врача оказать необходимую помошь пациенту. 

Что касается диуретиков растительного про- 
исхождения, то их применение в спорте не за- 
прещено, очевидно, в силу невозможности на 





сегодняшний день разработать необходимые тест 
системы. Помимо низкой токсичности, достоин- 
ствами диуретиков растительного происхождения 
является их способность ускорять выведение из 
организма токсичных метаболитов и недоокис- 
ленных продуктов углеводного обмена, отсут- 
ствие нарушений баланса электролитов, что чрез- 
вычайно важно для спортсменов. Это позволяет 
использовать растительные препараты в течение 
длительного периода времени без серьезных по- 
бочных эффектов. Вместе с тем нельзя забывать 
о том, что активность диуретиков растительного 
происхождения ниже, чем синтетических препа- 
ратов. Так, диуретики растительного происхожде- 
ния обеспечивают постепенное увеличение диу- 
реза только на 3—7-й день приема. Кроме того, ко 
всем препаратам растительного происхождения у 
отдельных индивидуумов отмечены проявления 
гиперчувствительности. 

Можно ли с медицинских позиций рекомен- 
довать спортсменам применение диуретиков? 
Хотя большинство медицинских авторитетов и 
порицает практику использования различных ме- 
тодов сгонки массы тела, практикуемых предста- 
вителями некоторых видов спорта, все же борцы, 
боксеры и другие спортсмены продолжают при- 
менять их. Большинство спортсменов могут до- 
стигнуть желаемой массы тела путем выполнения 
соответствующих диетических программ и таких 
безвредных и незапрещенных способов дегидра- 
тации, как физические нагрузки. 

Ранее отмечалось, что использование диуре- 
тиков не рекомендуется в видах спорта, требую- 
щих проявления аэробной выносливости, так 
как спортивная работоспособность в этом случае 
ухудшается. р 

Вызванная диуретиками дегидратация может 
также обусловить возникновение у спортсменов 
некоторых серьезных проблем со здоровьем, по- 
скольку в этом случае они становятся более вос- 
приимчивыми к тепловому изнеможению и в 
болышей степени предрасположены к тепловому 
удару во время выполнения продолжительных 
физических нагрузок в условиях высокой темпе- 
ратуры окружающей среды. Усиливая экскрецию 
воды из организма, диуретики одновременно по- 
вышают и экскрецию электролитов, в частности 
натрия. Поэтому постоянное использование салу- 
ретиков может привести к значительному сниже- 
нию содержания натрия в организме и наруше- 
нию функций нервной системы с симптомами от 
мышечной слабости до нарушения нормальной 
деятельности сердца, вплоть до его остановки. 
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Очевидно, даже мягкодействующие диурети- 
ки ЕНТО происхождения должны при- 
меняться ии только по назначению 
врача и под врачебным контролем 
НХ синтетических препаратов, 
> ых а огульный запрет 

равлан. Не вызывает со- 
мнения и то, что в некоторых случаях, о которых 
было сказано выше, они могут принести поль- 
зу здоровью спортсмена. Другое дело. что при- 
меняться эти препараты должны исключительно 
по назначению врача и под строгим врачебным 
контролем, но это уже компетенция не \\АРА, 
а служб, отвечающих в той или иной стране за 
организацию медицинской помощи спортсменам 

Как упоминалось выше, к данному классу от- 
носятся не только диуретики, но и “другие маски- 
рующие вещества”: эпитестостерон, пробенецид, 
ингибиторы 5-а-редуктазы, заменители плазмы и 
другие субстанции со схожими биологическими 
эффектами. 

Эпитестостерон — метаболит тестостерона, не 
проявляющий анаболических свойств, но пре- 
пятствующий установлению факта приема анабо- 
лических стероидов, прежде всего, тестостерона, 
также запрещен как маскирующий агент. 

Пробенецид — средство, способствующее вы- 
ведению мочевой кислоты. Механизм его дей- 
ствия состоит в угнетении реабсорбции мочевой 
кислоты, что усиливает ее выведение из организ- 
ма. Пробенецид препятствует образованию солей 
мочевой кислоты и способствует их рассасыва- 
нию, снижает риск поражения суставов. Поэтому 
в клинической практике препарат применяется 
для лечения хронической подагры. Кроме того, 
пробенецид угнетает канальцевую секрецию пе- 
нициллина и тем самым повышает в крови его 
уровень. 

Широкую известность в спорте пробенецид 
получил еще в 1988 г. На “Тур де Франс” его об- 
наружили у испанца Педро Дельгало. На тот мо- 
мент препарат еще не был запрещен, и Дельга- 
до спокойно доехал до финиша и даже выиграл, 
но уже две недели спустя пробенецид включили 
в список запрещенных к применению. Этот пре- 
парат облегчает выделение анаболических стерои- 
дов с мочой и тем самым дает (по крайней мере, 
теоретически) шанс применяющему их НОО 
ну не быть уличенным в употреблении запрещен- 


ных препаратов. 
К ингибиторам 54-редуктазы относят финасте- 


рид и дутастерид. В клинической практике эти 
препараты используют в терапии аденомы пред- 


Что касается 


стательной железы. История применения ин- 
гибиторов 50-редуктазы начинается с 19 июня 
1992 г., когда ЕРА США разрешило использовать 
финастерид для лечения мужчин с симптомами 
доброкачественной гипертрофии предстательной 
железы. В октябре 2002 г. на фармацевтическом 
рынке появился новый препарат — Аводарт® (ду- 
тастерид), ингибирующий 5а-редуктазу обоих ти- 
пов. Применение данных препаратов в спорте в 
качестве маскирующих средств связано с тем, что 
их прием затрудняет выявление анаболических 
стероидов 

Финастерид по химической структуре пред- 
ставляет собой М-трет-бутил-3-оксо-4-аза-50/- 
андрост-1-ен-17В-карбоксамид. Это синтетиче- 
ский 4-азастероид, специфический ингибитор 
фермента 5-м-редуктазы второго типа, ответ- 
ственного за превращение тестостерона в диги- 
дротестостерон (ДГТ). 

Фармакокинетика. Финастерид при приеме 
внутрь быстро и полностью всасывается в ЖКТ. 
Биодоступность составляет приблизительно 63— 
80 %. Препарат достигает максимальной концен- 
трации в плазме крови через 1—2 ч после приема, 
период полувыведения — 6—8 ч. Около 90 % фи- 
настерида связывается с белками плазмы крови. 
Препарат проникает через гематоэнцефалический 
барьер. Приблизительно 40 % препарата экскре- 
тируется с мочой в виде метаболитов и около 
60 % — с калом. В моче определяется преимуще- 
ственно метаболит с монокарбоксильной группой. 
При повторных приемах отмечается медленная 
кумуляция в организме: после 17-дневного при- 
менения в дозе 5 мг-сут'! в плазме крови концен- 
трация приблизительно на 50 % выше, чем после 
однократного приема. 

Фармакодинамика. Развитие предстательной 
железы, пролиферация ее ткани и развитие ги- 
перплазии зависят от уровня ДГТ (у мужчин с на- 
следственным дефектом 54а-редуктазы доброкаче- 
ственная гиперплазия предстательной железы не 
встречается). Тормозя превращение тестостерона 
в ДГГ, финастерид эффективно снижает уровень 
ДГТ, что приводит к уменьшению размера пред- 
стательной железы и выраженности дизурических 
симптомов, обусловленных гипертрофией. Фина- 
стерид не связывается с рецепторами андрогенов 
и не влияет на гипоталамо-гипофизарную систе- 
му. После приема внутрь финастерид уже в пер- 
вые 24 ч эффективно снижает уровень ДГТ как 
в плазме крови, так и в тканях предстательной 
железы. Однако для достижения клиническо- 
го эффекта продолжительность терапии должна 
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составлять несколько месяцев. Финастерид сни- 
жает уровень концентрации ДГТ в сыворотке 
крови приблизительно на 70 %, а в простате — на 
85—90 %. Помимо ингибирования 50-редуктазы, 
активизирует через некоторые определенные про- 
теазы апоптоз в эпителии и строме простаты, чем 
обосновывает уменьшение ее размеров. 

Показания к применению: терапия при доброка- 
чественной гиперплазии предстательной железы в 
целях уменьшения ее размеров и выраженности 
дизурических симптомов. Финастерид применя- 
ется только у мужчин. Обычная доза — 5 мг-сут\, 
продолжительность лечения — не менее 6 мес. 

Противопоказания: повышенная чувствитель- 
ность к компонентам препарата. Не допускается 
назначение препарата женщинам и детям. 

Побочные эффекты: отмечаются редко, обыч- 
но слабо выражены и обратимы. Возможны сни- 
жение потенции и либидо, уменьшение объема 
эякулята, нагрубание и увеличение молочных 
желез, редко — реакции гиперчувствительности 
(отек губ, кожная сыпь). 

Поскольку финастерид является селектив- 
ным ингибитором 5а-редуктазы второго типа, то 
практически сразу после его изобретения нача- 
лись работы по поиску препарата, который мог 
бы ингибировать оба изофермента, что теорети- 
чески привело бы к усилению терапевтического 
эффекта. В начале 1990-х годов компания МР 
довела до И фазы клинических испытаний мо- 
лекулу с подобным эффектом (МК-434), однако 
исследования были стремительно свернуты из-за 
высокой токсичности препарата. 

На изобретение ингибитора 59-редуктазы 
обоих типов компания С1ахобтИНКНпе затрати- 
ла 10 лет. Препарат получил рабочее название по 
названию фирмы-производителя — (1198745, а 
затем — Аводарт® (дутастерид). В 1998 г. были 
опубликованы результаты первых фаз клиниче- 
ских испытаний. Результаты Ш фазы исследо- 
вания, опубликованные в 2002 г., показали, что 
дутастерид приводил к улучшению симптоматики 
уже через 3 мес терапии и уменьшению проста- 
ты в объеме более чем на 25 % по сравнению с 
плацебо. Время достижения эффекта лечения на 
фоне терапии дутастеридом было меньше, а эф- 
фективность больше, чем у финастерида. 

Применение финастерида и дутастерида за- 
прещено, как веществ, маскирующих применение 
спортсменами анаболических стреоидов. д 

Наконец, к “другим маскирующим веществам 
отнесены и плазмозамещающие растворы — группа 
препаратов, применяемых для замещения плаз- 


мы при острых кровопотерях, шоке различного 
происхождения, нарушениях микроциркуляции, 
интоксикациях и других процессах, связанных 
с изменением гемодинамики. Иногда их также 
называют кровезаменителями, что некорректно: 
функцию крови они не выполняют, так как не 
содержат ее форменных элементов (если послед- 
ние не введены в них специально) и не являются 
также источниками энергетических запасов (не 
содержат энергетических веществ — глюкозы, 
аминокислот и др.). К этим препаратам относят, 
в частности, альбумин, декстратан, гемодез, по- 
лиглюкин, гидроксиэтилкрахмал и др. Напри- 
мер, гидроксиэтилкрахмал (пудгохуеву| загс, 
НЕ$) — синтетический кровезаменитель, пред- 
ставляет собой раствор для внутривенных влива- 
ний. Он и ему подобные препараты — гемодез, 
полиглюкин — широко применяются в медицине 
в качестве дезинтоксикационных средств. Препа- 
рат представляет собой коллоидный раствор по- 
лисахаридов, не переносит кислород, не ускоряет 
обмен веществ, не влияет на нервную систему и 
на мышечный тонус. Весьма сомнительна и его 
эффективность как маскирующего агента. Мак- 
симально достижимый с его помощью маски- 
рующий эффект — гемодилюция, при которой 
снижаются гематокрит и уровень гемоглобина 
(применение препаратов ЭПО, повышающих ука- 
занные показатели крови, НЕ$ в любом случае не 
маскирует). Сказанное о гидроксиэтилкрахмале 
как о маскирующем агенте в равной мере отно- 
сится и к другим представителям группы плазмо- 
заменителей. 


СТИМУЛЯТОРЫ (КЛАСС $ 6) 


Запрещены все отнесенные к стимуляторам 
субстанции, включая в соответствующих случа- 
ях оба их оптических изомера (П- и [-), за ис- 
ключением производных имидазола для местного 
применения и стимуляторов, включенных в Про- 
грамму мониторинга на 2008 г. 

К стимуляторам относятся: адрафинил, адре- 
налин (однако адреналин, содержащийся в пре- 
паратах для местной анестезии или для местного 
применения, например, назальных и офтальмоло- 
гических, не запрещен), амфепрамон, амифена- 
зол, амфетамин, амфетаминил, бензфетамин, бен- 
залпиперазин, бромантан, катин (запрещен, если 
его содержание в моче превышает 5 мкг на 1 мл), 
клобензорекс, кокаин, кропропамид, кротетамил, 
циклазодон, диметиламфетамин, эфедрин, метил- 
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эфедрин (эфедрин и метилэфедрин 
если содержание каждого и 
10 мкг на мл), этамиван, этил 
рин, фампрофазон, фенбутразат, фенкамфамин 
фенкамин, фенетиллин, фенфлюрам н : 
порекс, фюрфенорекс, еп рамин, фенпро- 

5 таминол, изометептен 
левметамфетамин, меклофеноксат, мефенорекс 
мефентермин, мезокарб, метамфетамин (9=),е- 
тилендиоксиамфетамин, метилендиоксиметам- 
фетамин, р-метиламфетамин, метилфенидат, 
модафинил, никетамид, норфепефрин, норфен- 
флюрамин, октопамин, ортетамин, оксилофрин, 
парагидроксиамфетамин, пемолин, пентетразол, 
фендиметразин, фенметразин, фенпрометамин, 
фентермин, 4-фенилпирацетам (карфедон, фе- 
нотропил), пролинтан, пропилгекседрин, селе- 
гилин, сибутрамин, стрихнин, туаминогептан и 
другие субстанции со схожей структурой или схо- 
жими биологическими эффектами. 

В Программу мониторинга на 2008 г. включе- 
ны не считающиеся запрещенными субстанциями 
бупропион, кофеин, фенилэфрин, фенилпропа- 
ноламин, пипрадол, псевдоэфедрин, синефрин. 

Стимулятор, непосредственно не указанный в 
этом разделе в качестве примера, считается осо- 
бой субстанцией только в том случае, если будет 
установлено, что употребление этой субстанции 
спортсменом может рассматриваться как непред- 
намеренное нарушение антидопингового правила 
ввиду ее общедоступности в медицинских про- 
дуктах или ввиду сомнительности ее способности 
влиять на спортивные результаты. 

Стимуляторами в спортивной практике при- 
нято считать вещества, оказывающие стимули- 
рующее воздействие на центральную нервную 
систему и способствующие интенсивному ис- 
пользованию эндогенных энергетических ресур- 
сов организма (особенно это относится к произ- 
водным фенамина). Систематическое применение 
некоторых из них (производные фенамина, ОКЕ 
ин) может привести к развитию лекарственной 
зависимости. В общепринятых классификациях 
лекарственных средств термин “стимуляторы”, 
как название группы лекарственных средств, от- 
сутствует. В принципе, это вещества, ыыы 
щие функциональные возможности организ ы 
и являющиеся одними из наиболее тент 
допинговых средств, применяемых в пе 
время спортсменами. В частности, по данным 
М. Уильямса (1997), они весьма широко исполь 
лота в профессиональном бейсболе и. футболе, 

ый орам” принято относить такие веше- 
родом юизводные фенамина, 
ства, как амифеназол, пр 


запрещены, 
знихв моче превышает 


амфетамин, этилэф- 


аминептин, кофеин, кокаин, эфедрин, броман- 
тан, мезокарб, сальбутамол, сальметерол, тербу- 
талин, стрихнин и ряд других. Как видно из при- 
веденного списка, сюда включены препараты, 
относящиеся к разным группам фармакологиче- 
ских средств: кофеин и производные фенамина — 
к психомоторным стимуляторам; бромантан — к 
актопротекторам; кокаин — к местноанестези- 
рующим средствам; эфедрин, сальбутамол, саль- 
метерол, тербуталин — к адреномиметикам (эфе- 
дрин — адреномиметик непрямого действия, или 
симпатомиметик; сальбутамол, сальметерол и 

тербуталин — В,-адреномиметики); стрихнин — к 
аналептикам с преимущественным влиянием на 

спинной мозг. Нельзя также рассматривать “сти- 

муляторы” и как группу препаратов, возбуждаю- 

щих ЦНС, поскольку к ней относятся не только 

психомоторные стимуляторы, актопротекторы и 

аналептики, но и ноотропные средства, адаптоге- 

ны и антидепрессанты; с другой стороны, к ним 

не относятся местноанестезирующие средства 

(кокаин). Следовательно, термин “стимуляторы” 

в данном контексте не является строго фармако- 

логическим, хотя и вполне понятно, о чем идет 

речь: все вещества, отнесенные к классу “стиму- 

ляторов”, оказывают стимулирующее воздействие 

на ЦНС, способствуют интенсивному использо- 

ванию эндогенных энергетических ресурсов ор- 

ганизма (особенно это относится к производным 

амфетамина), а систематическое применение не- 

которых из них (производные фенамина, кокаин) 

может привести к развитию лекарственной зави- 

симости. 

Говоря о стимуляторах, в первую очередь име- 
ют в виду психомоторные стимуляторы, многие 
из которых “пришли в спорт” из практики воен- 
ной медицины. 

Кофеин. Первыми (бытовыми) психомотор- 
ными стимуляторами были алкалоиды листьев 
чая (Твеа $пепз!5) и зерен кофе (СоЙеа агаЫса). 
Производные пурина (метилксантина) — кофеин, 
теофиллин, теобромин — в форме известных на- 
питков применялись человечеством на протяже- 
нии 4—5 тыс. лет. В ХХ в. они были выделены в 
чистом виде (в частности, кофеин в 1820 г. Рунге 
получил из кофе), а затем синтезированы хими- 
ческим путем. 

Самое распространенное кофеинсодержащее 
растение — это чай. Его культура является самой 
древней. Более пяти тысяч лет тому назад китай- 
ские пастухи заметили, что животные, обглодав 
какой-то кустарник, становились необычно рез- 
выми и подвижными. Листья чая китайцы стали 
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использовать в качестве лекарства от ва 
сонливости и вялости. Китайское “ча” означа- 
ет “молодой листочек”. Китайские монахи го- 
товили чай в качестве напитка, прогоняющего 
сон во время многодневных праздников и цере- 
моний. 

Постепенно чай стали возделывать как куль- 
туру. Из Китая он проник в Японию и Корею, 
а оттуда в Индонезию, Индию и на Цейлон. С 
Цейлона чай распространился уже по всему миру. 
(Существуют два вида чая — китайский и цейлон- 
ский. Все имеющиеся в настоящее время сорта 
являются их разновидностями. 

В России чайный напиток употребляют с 
1638 г., когда монгольский Алтын-хан прислал в 
подарок царю Михаилу Федоровичу четыре пуда 
чайного листа. Царский посол сначала не хотел 
принимать от хана в подарок какую-то траву вза- 
мен подаренных соболей и золотых украшений. 
Однако при дворе напиток попробовали и сразу 
оценили. В 1679 г. был заключен первый договор 
на поставку чая из Китая. С тех пор уровень по- 
требления чая в России развивался только по вос- 
ходящей линии. В Украину чай пришел из Рос- 
сии. Благодаря своей способности мобилизовать 
сахар из гликогеновых депо и жирные кислоты 
из подкожножирового слоя чай устраняет чув- 
ство голода и обладает согревающим действием. 
Именно поэтому чай очень популярен в местах 
лишения свободы, где недостаток питания зача- 
стую сочетается с холодным климатом. 

Другое известное кофеинсодержащее расте- 
ние — кофе. 

В его зернах содержание кофеина намного ни- 
же, нежели в листьях чая. Более сильное стимули- 
рующее действие напитка кофе объясняется про- 
сто большим количеством кофе, использующимся 
для приготовления напитка. 

Какао-бобы содержат кофеина очень мало. 
Напиток какао и шоколад, которые изготовляют 
из какао-бобов, стимулирующим действием поч- 
ти не обладают, зато содержат большое количе- 
ство жиров. 

Довольно много кофеина в орехах кола (Со]а 
асипипаа). Всего существуют около 125 видов 
кустарников кола. Орехи кола, помимо кофеина, 
содержат еще и кокаин. 

Кофеин получил определенную популярность 
среди спортсменов, особенно специализирую- 
щихся в беге на длинные дистанции, а также сре- 
ди велосипедистов. За злоупотребление кофеином 
были дисквалифицированы, в частности, в 1988 г. 
австралийский пятиборец А. Уотсон и американ- 





ский велосипедист С. Хегг. Однако с 2008 г. УАВА 
исключила кофеин из Списка запрещенных Ве. 
ществ и методов. 

В качестве допинга может быть Использован 
и концентрированный отвар чая — “чифирь”. 
Через 30—40 мин после его приема вначале на- 
ступают выраженные явления опьянения, ха. 
рактеризующиеся приподнятым настроением. 
облегчением мыслительных процессов при одно. 
временном возбуждении. Как считают Э. А. Ба- 
баян и М. Х. Гонопольский (1985), Появляются 
повышенная работоспособность, отсутствие уста- 
лости, легкое течение ассоциаций и другие ре- 
акции. Психомоторное и интеллектуальное воз- 
буждение длится 4—5 ч. Привыкания может и не 
быть, абстиненция отсутствует. 

Фенамин и его производные (фенилалкилами- 
ны). Еще в ХУ в. арабы пользовались листьями 
растения Каша, действующее начало которых 
по всем признакам почти идентично фенамину. 
Арабы уже тогда предостерегали от злоупотребле- 
ния этим ядом. Сам же фенамин (хим. назв. — 
фенилизопропиламин, синонимы — амфетамин, 
бензедрин, симпамин, ортедрин, эйфобин, меко- 
дрин) — первый представитель фенилалкилами- 
нов — был синтезирован 18 января 1887 г. немец- 
ким химиком Л. Эделеано как аналог эфедрина 
и сразу нашел широкое распространение как ин- 
галяционное лекарственное средство для расши- 
рения бронхов, в частности, при лечении брон- 
хиальной астмы. В 1910 г. его исследовали как 
возможный заменитель адреналина с длительным 
действием, но в этом качестве фенамин не оправ- 
дал надежд. Синтез и Фармакологическое изуче- 
ние этого вещества являются заслугой Баржера, 
Дела, Смиса, Клейна и Френча. Важнейшим эта- 
пом в изучении фенамина явились работы Аллеса 


период психомоторных 
кофеина и др.). У челове- 
проявляется в повышении 
еской активности, снятии 


настроения, чувства при- 
потребности в пище ит. д. 


усталости, улучшении 
лива сил, уменьшении 
Характерной особенн. 








удивительно, что фенамин и ег. 
этого периода использовались как Средства по 
шения боеспособности личного аа ее вы- 
армий мира, но особо широкое распростр лы 
получили в нацистской Германии. ь ь 

Другое производное фенамина — первитин 
(хлоралгилрат-В-фенилизопропилмети амина 
или 1-фенил-2-метиламинопропана) — также бе" 
разработан немецкими учеными, но уже позже, 
во времена Третьего рейха. Первитин — психомо- 
торный стимулятор, по химическому ст роению и 
действию близкий к фенамину, но отличающий- 
ся от него более выраженной фармакологической 
активностью и более высокой токсичностью. Он 
оказывает сильное и длительное возбуждающее 
воздействие на ЦНС, повышает возбудимость 
сосудодвигательного и дыхательного центров, 
облегчает передачу импульсов в различных зве- 
ньях рефлекторной дуги, поддерживает состояние 
центрального возбуждения и усиливает раздражи- 
тельный процесс. При применении в высоких до- 
зах вызывает судороги. Стимуляция нервной си- 
стемы первитином тесно сопряжена с влиянием 
на симпатическую иннервацию, так как после ча- 
стичной симпатэктомии его действие значительно 
ослабляется. Первитин расслабляет мускулату 
бронхов и вызывает расширение зрачков, снима- 
ет утомление и повышает физическую и умствен- 
ную работоспособность. Большие дозы первити- 
на или длительное его применение могут вызвать 
истощение нервной системы. Раньше первитин в 
лечебных целях применяли при депрессивных со- 
стояниях, а в военной, спортивной медицине и 
в медицине труда — для повышения физической 
и умственной работоспособности и преодоления 
сонливости, особенно в ночное время. В настоя- 
щее время ни фенамин, ни первитин с этой це- 
лью не используются. В 

Уже в начале Второй мировой войны употре- 
бление фенамина в германской армии на раза 
ном фронте было обычным делом. МЕцисяоКие 
главари считали, что благодаря оМубОЩИмУлятоЯ 
ру войска будут совершать Ио ь м о Ио 
зволит быстрее добиться победы. Пек с ар 
ля по ноябрь 1939 г. завод берлинской ОЕ 
“Теммель”, производителя фенамина, ПолаВИЯ 
армии и люфтваффе 29 млн таблеток рт ребе ня 
рата. Верховное командование сухопутных 


овило держать это в секрете. В официаль- 
" фигурировал под услов- 


о прои зводные с 








постан 


ных документах фенамин а, 
ным сокращением обт. В то же вре» 


недооценили побочное действие этого препарата, 
без которого “потребители” вскоре уже не могли 
е 


обходиться. В 1939 г., во время инспекций на За- 
падном фронте, медики установили, что солдаты 
используют его совершенно бесконтрольно. При- 
чем период выхода из состояния наркотического 
опьянения становился все длительнее, а способ- 
ность к концентрации внимания все больше осла- 
бевала. Из некоторых военных частей во Франции 
и Польше поступали сообщения о летальных ис- 
ходах, вызванных передозировкой. Тем не менее 
предупреждения медиков остались без внимания. 
В последние годы войны сумки всех санитаров 
были заполнены этими опасными для здоровья 
таблетками, которые они давали всем, кто жало- 
вался на переутомление 

С приближением конца войны нацисты ак- 
тивизировали исследования в области разработ- 
ки новой комбинированной рецептуры на основе 
фенамина и его производных. 16 марта 1944 г. на 
одном из совещаний с участием группы офице- 
ров и фармакологов вице-адмирал Г. Хейе по- 
требовал создать медикамент, который помогал 
бы солдатам долго выдерживать напряжение в 
особых условиях и поднимал бы им настроение 
в любой ситуации. Его предложение поддержал 
Отто Скорцени, который уже давно искал по- 
добное средство для своего подразделения. По- 
сле его беседы с руководителем ставки Гитлера в 
Берлине в Киле была сформирована исследова- 
тельская группа во главе с профессором фармако- 
логии Г. Орчеховски. Она получила задание раз- 
работать и запустить в производство требуемый 
препарат. Один из исследователей этого вопроса, 
криминолог Кемпер, предполагает, что этот план 
был утвержден самим фюрером: без его согла- 
сия не мог бы осуществиться ни один подобный 
проект. 

После нескольких месяцев напряженной рабо- 
ты в лаборатории Кильского университета Г. Ор- 
чеховски пришел к выводу, что он получил ис- 
комую рецептуру. В одной таблетке Р-[Х (так был 
назван новый препарат) содержалось 5 мг кокаи- 
на, 3 мг первитина, 5 мг эвкодала (наркотический 
аналгетик, производное морфина), а также син- 
тетический кокаин производства фирмы “Мерк” 
(последнее вещество уже использовалось герман- 
скими летчиками-истребителями во время первой 
мировой войны как стимулирующее средство во 
время выполнения боевых заданий на большом 
расстоянии). Первым делом 0-Х должны были 
попробовать экипажи подводных мини-лодок, 
а результаты полагалось проверить во время их 
плавания по Кильской бухте. Сам Отто Скорцени 
приказал прислать ему 1000 таблеток. Он хотел 
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испробовать их на членах диверсионного кой 
деления подводников “Форель”, входившего в со 
став истребительного отряда СС “Дунай”. Резуль- 
таты были столь обнадеживающими, что нацисты 
продолжили эксперименты на заключенных кон- 
цлагеря Заксенхаузен, которые круглосуточно 
маршировали по кругу с рюкзаками массой 20 кг 
каждый. Целью эксперимента было определение 
новой границы выносливости людей, находящих- 
ся под воздействием О-[Х. В военно-медицинском 
журнале того времени “Эрцлихес Кригс-Тагебух” 
указано, что некоторые участники эксперимента 
обходились двумя-тремя короткими остановками 
в день, потребность во сне уменьшалась, способ- 
ность к действию и воля полностью отключались, 
т. е., человек превращался в робота. Подопытные, 
которых в концлагере называли “пилюльным па- 
трулем”, могли пройти без отдыха 90 км в день, 
при этом напевали и насвистывали различные ме- 
лодии. “Марш смерти” длился около 24 ч, после 
чего большинство узников падало замертво. 

Результаты опытов настолько вскружили го- 
лову их инициаторам, что они хотели снабдить 
Р-[Х все без исключения боевые части. Однако 
до окончания войны нацисты не успели наладить 
массовое производство препарата. 

Очевидно, не брезговали фенамином и сами 
нацистские лидеры. Имеются, в частности, све- 
дения о том, что возникновение паркинсонизма у 
Гитлера связано с длительным применением фе- 
намина. 

Как упоминалось выше, в армиях других стран 
также применялся фенамин, хотя и не так широко, 
как в нацистской Германии. В частности, это ка- 
сается и бывшего СССР. В монографии М. Я. Се- 
рейского (1943) можно прочесть следующее: “В 
случаях, требующих быстрого и максимального ис- 
пользования запасных сил организма..., особенно в 
условиях ночной напряженной работы, длительных 
переходов, при работе в условиях аноксии, фена- 
мин оказался превосходным средством для преодо- 
ления длительного чувства усталости и сонливости. 
Этим объясняется и оборонное значение фена- 
мина, позволившее нам в начале ВОЙНЫ предло- 
жить его вниманию Главного военно-санитарного 
управления Красной Армии... Фенамин действует 
наиболее эффективно при выраженном утомлении, 
сонливости, вялости, при обычном же состоянии 
он дает менее ощутимый эффект. Особенно умест- 
ным мы считаем применение этого препарата в 
исключительных случаях, когда надо максимально 
использовать запасные силы организма, например, 
при ночной напряженной работе, когда приходит- 





ся долго бодрствовать, при длительных переходах, 
при осуществлении специальных важных заданий 
и др.”, а показаниями к применению фенамина 
у здоровых лиц являются, в частности, “...исклю. 
чительные случаи, требующие быстрого и макси. 
мального использования запасных сил организма, 
особенно в условиях ночной напряженной рабо- 
ты, длительных переходов и др.; этим определяет- 
ся значение фенамина в военной обстановке”. В 
конце монографии, в “Приложении”, приводится 
следующий документ: 


“ИНСТРУКЦИЯ 
ГЛАВНОГО ВОЕННО-САНИТАРНОГО 
УПРАВЛЕНИЯ КРАСНОИ АРМИИ 
ПО ПРИМЕНЕНИЮ ФЕНАМИНА 

1. В условиях современной войны некоторые 
категории военнослужащих должны нередко при 
осуществлении специальных заданий ВЫПОЛНЯТЬ 
напряженную умственную или физическую рабо- 
ту непрерывно в течение 1—2 суток и более. За- 
дача поддерживать их работоспособность на до- 
статочно высоком уровне в течение длительного 
бодрствовавания представляется поэтому суще- 
ственной. С этой целью предложены препараты, 
стимулирующие центральную нервную систему (в 
особенности ночью — в часы естественного сни- 
жения ее дееспособности); эти препараты — про- 
изводные серии адреналина: американский бензе- 
дрин, советский фенамин и первитин. 

2. Фенамин при приеме внутрь сказывает 
возбуждающее действие на центральную и веге- 
тативную нервную систему; препарат вызывает 
ощущение активности, стимулирует и ускоряет 
психические реакции, двигательные и речевые 
функции, повышает давление крови, устраняет 
сонливость. Действие его превосходит действие 
кофеина и колы. 

3. Наилучшей стимулирующей дозой фенами- 
на является 10—20 мг внутрь. Препарат назна- 
чается при ощущении легкого переутомления и 
ож р указанной дозы длится от 
к ы рение дозы в течение тех же 
ине о Максималь- 
суток не более двух. Ли О ИАанелененис 
больные страдающие г анны ний 

> ипертонией, заболевания- 


ми почек и желудочно-кишечного тракта, не мо- 
гут пользоваться фенамином. 


4. Назначение фенамина 
нервной системы 
отрезок времени. 
применение фенам 


с целью стимуляции 
допустимо на определенный 
Систематическое, регулярное 
ина неделями или месяцами 
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неон 


а — 


подряд недопустимо. Привыкания к препара 
не происходит, однако при мы тарату 
емах последующий эффект его ИЕ — ри 
бевает. 7 твия осла- 

5. В известном числе (до 10 
ты фенамина наблюд. 
о риенна и 
и пр. Поэтому Непремен би 

менным условием назначе- 
ния фенамина является обязательное предвари- 
тельное испытание препарата на переносимость: 
назначение однократной пробной дозы утром на- 
тощак вне боевой обстановки. При воздействии 
фенамина могут наблюдаться также повышение 
кровяного давления, ощущение сердцебиений и 
общего беспокойства. Однако при использова- 
нии указанными лечебными дозами эти явления 
обычно выражены нерезко. 

6. Фенамин может быть использован как сти- 
мулирующее в специальных частях (связь, мото- 
ризованные части, артиллерия, авиация), а также 
в стрелковых частях на время выполнения специ- 
альных заданий. 

Применение препарата должно происходить 
по назначению войсковых врачей и под их кон- 
тролем”. 

После Второй мировой войны применение фе- 
намина в Советской Армии продолжалось вплоть 
до распада СССР в 1991 г. В частности, в “Ру- 
ководстве по фармакологической коррекции бое- 
способности и трудоспособности личного состава 
Вооруженных Сил СССР” (1989), утвержденном 
начальником Центрального военно-медицинского 
управления Министерства обороны СССР, при- 
водятся рекомендации по применению фенамина. 

Известно также, что фенамин использовали 
астронавты корабля “Аполлон” после возвраще- 
ния на Землю для ускорения процессов алапта- 
ции. 

В США фенамин был распространен среди ак- 
теров, музыкатов, студентов, что вынудило пра- 
вительство принять закон, запрещающий о 
пользование без предписания врача, а В зй о 
фенамин был отнесен к категории очень ни 
средств, хотя еще несколько лет назад. он сея 
в коктейль, используемый В России для леч 


алкоголизма. , 
Производное фенамина метамфетамин ис 


пользуется с 1919 г. в качестве аналептика при 
алкогольной, барбитуратной или от 
ян: - 

преодоления сост 

интоксикации (для ей 
гических операций д? 

пора), во время хирур 

ме кровяного давления при анестезии. 


нах 
о) случаев при 
аются противопо- 


Метилендиоксипроизводные фенамина (МДОА), 
или группа “Экстази” по своему действию на орга- 
низм человека отличаются от фенамина, поэтому 
их выделяют в особый класс энтактогенов. Основ- 
ные представители этого класса в настоящее время: 
3,4-метилендиоксиамфетамин (МДА), 3,4-мети- 
лендиоксиметамфетамин (МДМА), М-этил-3,4- 
метилендиоксиамфетамин (МДЕА), 1-(3,4-ме- 
тилендиоксифенил)-2-бутанамин (БДБ) и М-ме- 
тил-1-(3,4-метилендиоксифенил)-2-бутанамин 
(МБДБ). 

МДМА, известный под названием “Экстази”, 
был синтезирован в 1914 г. и некоторое время ис- 
пользовался в психиатрии в качестве средства, 
снижающего беспокойство и прилающего пациен- 
ту эмоциональную открытость Отсутствие инфор- 
мации о тяжелых побочных эффектах и привыка- 
нии, свойственных другим подобным средствам, 
обусловило его популярность и отсутствие со- 
циального противодействия распространению в 
обществе. Долгое время считалось, что МДМА и 
родственные соединения безопасны для употре- 
бления в обществе близких друзей для отдыха, 
расслабления и снятия барьеров при общении. 

Однако по мере ознакомления с последстви- 
ями применения этих соединений отношение к 
ним стало меняться, и в официальном заклю- 
чении ОЕА (Ргз ЕпЮтсетеп{ Ади ханоп — 
Управление по борьбе с распространением нар- 
котиков, США), посвященном соединениям этой 
группы, были высказаны соображения о ложно- 
сти распространенного мнения о безопасности их 
использования для человека. Было установлено, 
что, подобно всем амфетаминам, МДМА опасен 
для людей с заболеваниями сердечно-сосудистой 
системы. Появились сообщения о вредных по- 
бочных эффектах, о психотических отклонениях 
и мозговых нарушениях у лиц, употреблявших 
МДМА, о возможности развития тяжелых де- 
прессивных состояний после систематического 
применения. В результате были приняты сроч- 
ные правительственные акты, которые позволи- 
ли ОБА рассматривать нелегальное применение 
МДМА и родственных соединений как угрозу об- 
шественному здоровью и объявить их средствами, 
запрещенными к применению. 

Все соединения, относящиеся к группе МДОА, 
запрещены для употребления и введены в Спи- 
сок 1 Единой Конвенции по наркотическим сред- 
ствам. Тем не менее в некоторых странах МДМА 
легально применяют в психотерапии для облегче- 
ния лечения, а также назначают онкологическим 
больным в терминальной стадии. 
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МДОА получил широкое распространение 
в настоящее время во многих странах, включая 
Украину, из-за его способности вызывать легкую 
эйфорию и особое психическое состояние, про- 
являющееся в расширении и обострении эмоцио- 
нального восприятия, возрастании силы эмоций 
и ошушений. Возникающее при этом чувство 
эмоциональной близости и повышенного доверия 
к окружающим, миролюбие и сочувствие, потреб- 
ность в интеллектуальных и физических контак- 
тах, а также повышенная самооценка, исчезнове- 
ние неловкости и застенчивости проявляются в 
возрастании коммуникабельности и общительно- 
сти. Эти свойства обеспечивают особую привлека- 
тельность МДОА в среде молодежи, поклонников 
стиля рейв или техно, на вечеринках и дискоте- 
ках, собирающих огромные массы молодых людей 
и сопровождающихся громкой музыкой, световы- 
ми и звуковыми эффектами и продолжающихся 
всю ночь. Эмоциональные эффекты не сопрово- 
ждаются стимулирующими и галлюциногенными 
проявлениями. Галлюциногенный эффект разви- 
вается при употреблении МДА в высоких дозах, 
в незначительной степени свойствен МДМА и не 
наблюдается для МБДБ. В этом смысле МБДБ 
является чистым энтактогеном. 

Прием МДОА часто является косвенной при- 
чиной смерти при дорожно-транспортных проис- 
шествиях, когда после спада основных эффектов 
развиваются сонливость, спутанность сознания, 
нарушение координации и способности концен- 
трироваться. 

Известны также случаи суицидов, в той или 
иной степени связанных с употреблением МДМА. 
Молодежи следует знать, что МДМА — опасный 
наркотик, который употреблять не следует. 

Что же касается применения фенамина и его 
производных в спорте, то в историческом плане 
(начиная с 1950—1960 гг.) эти вещества являют- 
ся наиболее широко используемыми стимуля- 
торами, применяемыми спортсменами в сорев- 
нованиях разного уровня. Фенамин популярен 
как средство повышения скоростных качеств, 
выносливости, взрывной силы футболистов, ба- 
скетболистов, пловцов, велосипедистов, игроков 
в бейсбол, в борьбе, хоккее, для снятия усталости 
в длительных велосипедных гонках. Наездники, 
борцы используют фенамин с целью снижения 
массы тела как средство, уменьшающее аппетит. 
Баскетбольная звезда П. Сайлес в 1979 г. отмечал 
в интервью газете “Вашингтон Пост”, что игроки 
Национальной баскетбольной лиги США широко 
его применяли. 


Популярность фенамина среди Футболистов 
уменьшилась после 1975 г., когда Националь 
ной футбольной лигой США были приняты меры 
по допинг-контролю. Спортсмены других видов 
спорта также меныше стали использовать фена- 
мин, особенно после смерти датского велосипе- 
диста К. Йенсена в 1960 г. в результате сердечного 
приступа во время 100-километровой командной 
гонки, вызванного приемом болыших доз фена- 
мина. 

Кокаин. Длительное время кокаин был из- 
вестен только в Южной Америке. “Магическое 
варево” — кокаин, получаемое из Егугохуюп 
соса, считалось священным во времена инков 
и использовалось в ритуальных церемониях, во 
время длительной охоты и войн. Перед болынцими 
переходами и во время их индейцы жевали ли- 
стья коки. Кокаином расплачивались владельцы с 
рабочими на алмазных копях Боливии. В 1859 г. 
Ниман и Веклер получили из Е. соса чистый ко- 
каин, который в 1879 г. В. Анреп предложил ис- 
пользовать для анестезии. Затем кокаин в каче- 
стве лекарственного препарата, а позже — и как 
наркотика, получил известность в США, Австра- 
лии, Канаде, Азии. В США число употребляющих 
кокаин увеличилось с 7,4 млн в 1974 г. до 25 млн 
в 1986 г., а число летальных исходов, связанных 
с его злоупотреблением, увеличилось на 300 % 
с 1975 по 1982 г. (данные Всемирной организа- 
ции здравоохранения и Национального институ- 
та США по борьбе со злоупотреблениями лекар- 
ственными средствами). К концу ХХ в. от 15 до 
20 млн американцев или 28 % взрослых жителей 
США в возрасте от 20 до 40 лети 1 % школьни- 
ков употребляли кокаин (Сейфулла, Анкудинова, 
1996). В последнее время проблема злоупотребле- 
ния кокаином возникла и в европейских странах, 
в том числе и в Украине. Научных подтверждений 
положительного влияния кокаина на спортивную 
работоспособность нет, однако употребление ко- 
каина широко распространено среди игроков в 
бейсбол, футбол, баскетбол. Его вдыхают, курят, 
вводят внутривенно. В настоящее время кокаин 
получают также полусинтетическим путем из 


эк- 
гонина. Вследствие злоупотребления кокаином 
погибли американские баскетболисты Т Фурлоу 


(1980), Л. Биас (1986) и Х. Джексон (1987), амери- 
канские футболисты Л. Гордон (1986), Д. Роджерс 
(1986), Д. Кроудип (1988) и Р. Маршалл (1988), 
ватерполист Б. Илвисакер (1983). 
Эфедрин — алкалоид, выделенный 


й из расте- 
ний различных видов эфедры ( 


Ерпеага). В насто- 


ящее время его получают также и синтетическим 
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путем. Эфедрин ЭТНосится к симпа 
способствует освобождению й 
оказывает прямое стимулируюнц 
аля на альфа- и бета-адренорецепт 

портсмены используют Эфедрин как сре вая 
оказывающее стимулирующий эффект к, — 
бронхолитический Эффект. И хотя т г я 
новлено, что эфедрин незначительно повынаь 
работоспособность, препарат широко применяет- 
ся в качестве допинга. Так, известный аргентин- 
кий футболист Д. Марадонна был дисквалифи- 
цирован на 15 мес за применение эфедрина на 
чемпионате мира, хотя сам спортсмен обвинил 
Международную Федерацию футбола и ее пре- 
зидента в том, что они подложили ему эфедрин, 
чтобы вывести из игры. Эфедрин не имеет значи- 
тельных побочных действий, но иногда вызыва- 
ет раздражительность, бессонницу, возбуждение, 
тремор и провоцирует судороги. 

Стрихнин представляет собой алкалоид, выде- 
ляемый из семян чилибухи (Зтусппо$ пихуописа), 
произростающей в тропических районах Азии и 
Африки. Впервые получен в 1818 г. Каванту и 
Пелетье. В медицинской практике применяется 
азотнокислая соль стрихнина — нитрат. В тера- 
певтических дозах стрихнин стимулирует органы 
чувств (обостряет зрение, вкус, слух, тактильное 
чувство), возбуждает сосудодвигательные и дыха- 
тельные центры, сердечную мыищу, стимулирует 
метаболические процессы. Применяется как то- 
низирующее средство при общем снижении про- 
цессов обмена вешеств, быстрой утомляемости, 
ослаблении сердечной деятельности. Вместе с тем 
препарат относится к классическим судорожным 
средствам. Имеются сведения, что его используют 
как “детектор лжи”, а также для проверки актив- 
ности зрительного анализатора у летного состава. 
Начиная с ХХ в. спортсмены, особенно велоси- 
педисты, использовали стрихнин в качестве до- 
пинга. Сейчас стрихнин менее популярен среди 
спортсменов, и все же известны случаи его при- 
менения. В частности, австрийский профессор, 
член Медицинской комиссии МОК Л. Прокоп в 
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но изготавливаемый из препаратов, содержащих 
эфедрин. Известны также мет илфенидат и 4-ме- 
ТИ. таминорекс. 

Особенности фармакологического действия 
и применение в практике спорта. Как отмечает 
М. Уильямс (1997), теоретически во влиянии 
стимуляторов на физическую работоспособность 
можно выделить физиологический и психологи- 
ческий компоненты. С точки зрения физиоло- 
гии, данное влияние обусловлено способностью 
большинства стимуляторов вызывать в организ- 
ме изменения, аналогичные тем, что происходят 
под действием адреналина — естественного гор- 
мона мозгового вещества надпочечников. Выпол- 
нение физических упражнений сопровождается 
усилением активности этих желез, что приводит 
к выделению адреналина в кровь и доставке его 
ко всем тканям. Многие стимуляторы проявляют 
эффект, аналогичный таковому при возбуждении 
симпатической части вегетативной нервной си- 
стемы, и поэтому их называют симпатомиметика- 
ми. Под влиянием этих средств может произойти 
усиление энергопродукции во время выполнения 
физической нагрузки, что способствует повыше- 
нию сократительной способности мышечных во- 
локон, увеличение просвета бронхов, и, в связи с 
этим — увеличение доступа кислорода к легким, 
возрастание сердечного выброса и поступления 
крови к мышцам, а также повышение эффектив- 
ности использования глюкозы и свободных жир- 
ных кислот крови в качестве источника энергии. 
Теоретически многие из этих изменений могут 
оказывать положительное влияние на кислород- 
ную энергетическую систему, и как следствие — 
на аэробную выносливость. 

Одной из наиболее распространенных точек 
зрения относительно благоприятного влияния 
стимуляторов на физическую работоспособность 
является представление о том, что эти средства 
способствуют повышению в крови содержания 
свободных жирных кислот и их дальнейшему 
использованию в качестве источника энергии. 
Вследствие этого работоспособность спортсмена 
может увеличиться по той причине, что предот- 
вращается преждевременное исчерпание запасов 
гликогена в организме и его использование как 
более эффективного “топлива” по сравнению с 
жирами при выполнении длительно продолжаю- 
щихся физических нагрузок, требующих проявле- 
ния выносливости. Что касается психологической 
компоненты, то она определяется тем, что, как 
принято считать, такие стимуляторы, как про- 
изводные фенамина и кофеин, могут повысить 


571 


и 





возбудимость, раздражимость, внимание, концен- 
трацию, самоуверенность, в то время как соответ- 
ствующие конкретным обстоятельствам реакции 
затормаживаются. Вполне понятно, что психоло- 
гическая стимуляция может иметь важное значе- 
ние для представителей различных видов спорта, 
однако только в том случае, если она соответ- 
ствует особенностям конкретного вида спортив- 
ной деятельности. Так, например, повышение с 
помощью стимулирующего средства способности 
концентрировать внимание теннисиста во время 
игры может повысить скорость ответной реакции 
на ситуацию. С другой стороны, чрезмерное воз- 
буждение может вызвать усиление мышечного 
тремора и неустойчивость положения тела и ко- 
нечностей, что, в свою очередь, может привести 
к снижению спортивного результата в таких ви- 
дах спорта, как стрельба из лука и огнестрельного 
оружия. 

Большинство научных исследований, касаю- 
щихся изучения влияния стимуляторов на физи- 
ческую работоспособность, посвящено фенамину, 
его производным и кофеину, хотя наряду с этим 
встречаются и работы по эфедрину, никотину, ма- 
рихуане и изредка — по кокаину. Несмотря на то 
что многие стимуляторы проявляют избирательное 
активирующее действие на организм в состоянии 
покоя (в частности, на такие эффекты, как уве- 
личение сердечного выброса, что могло бы иметь 
определенное значение при выполнении физиче- 
ских нагрузок), все же результаты большинства 
научных исследований свидетельствуют о том, 
что эти вещества не оказывают положительного 
влияния на физиологические функции в услови- 
ях выполнения физических нагрузок. В частно- 
сти, установлено, что показатели ритма сердеч- 
ных сокращений, скорости кровотока, легочной 
вентиляции и потребления кислорода под влия- 
нием стимуляторов при выполнении предельной 
мышечной работы не улучшаются. Это, очевидно, 
связано с тем, что естественные эффекты катехо- 
ламинов и других стрессовых гормонов, вырабаты- 
ваемых организмом при мышечной деятельности, 
превышают стимулирующий эффект экзогенных 
стимуляторов, в связи с чем последние не способ- 
НЫ дополнительно проявить положительное вли- 
яние на физическую работоспособность. Тем не 
менее, несмотря на отсутствие изменения параме- 
тров физиологических функций во время выпол- 
нения физической нагрузки под действием сти- 
муляторов, последние все же способны повысить 
работоспособность, но за счет воздействия только 
на психологические механизмы. 








В исследованиях, проведенных с такими пси. 
хомоторными стимуляторами, как пр ›изводные 
фенамина, показано сокращение времени реф- 
лекторных реакций у испытуемых при утомлении, 
а также увеличение показателей силы и мощно- 
сти в состоянии покоя. В частности, по мнению 
В. Шенцера (1997), эффективность фенамина и 
его производных научно доказана: они повыша- 
ют физическую работоспособность организма, 
особенно в состоянии утомления. Под влиянием 
производных фенамина улучшаются показатели 
устойчивости отдельных групп мышщ к развитию 
утомления, однако не в результате прямого воз- 
действия на эффективность энергопродукции в 
мышцах, а за счет увеличения физиологической 
толерантности к болевым ощущениям, одной из 
причин возникновения которых является увели- 
чение концентрации в крови и мышцах молочной 
кислоты. Что касается кофеина, то по сравнению 
с производными амфетамина его стимулирующее 
действие выражено слабее; мало того, положи- 
тельное влияние кофеина на такие показатели 
физической работоспособности, как время ответ- 
ной реакции, сила, мощность и локальная вынос- 
ЛИВоСТЬ, подтверждается результатами далеко не 
всех научных исследований. 

Психомоторные стимуляторы (производные 
фенамина, кофеин) способствуют повышению аэ- 
робной выносливости; эффект является дозозави- 
симым. В частности, установлено повышение вы- 
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Таким образом, результаты ряда лабораторных 
и полевых научных исследований свидетельству- 
ют о том, что некоторые стимуляторы обладают 
эргогенными свойствами. Можно ли эти ВЫВОДЫ 
Экстраполировать на соревнующихся спортеме- 
нов? С точки зрения М. Уильямса (1997), не всег- 
да: вполне возможно, что обстановка, присущая 
соревновательной деятельности, сама обеспечи- 
вает адекватную естественную физиологическую 
стимуляцию, и что дополнительная стимуляция 
за счет применения стимуляторов окажется неэф- 
фективной. 

Что касается кокаина, то, как было отмечено 
выше, научных подтверждений его положитель- 
ного влияния на спортивную работоспособность 
нет, во всяком случае, нам не удалось их найти 
в доступной научной литературе. Это и понятно: 
кокаин — препарат, вызывающий наркотическую 
зависимость, и исследования с участием людей, 
если только таковое не обусловлено медицинской 
необходимостью, однозначно выходят за рамки 
морально-этических норм. В последнее время 
появились сообщения, что некоторые культури- 
сты используют кокаин в период подготовки к со- 
ревнованиям. Возможно, преимущества, которые 
обеспечиваются этим наркотиком, заключаются 
в том, что он усиливает выносливость во время 
тренировки, особенно в течение двух последних 
недель перед соревнованиями, когда ограниче- 
ния в калориях не оставляют спортсмену никаких 
источников энергии для тренировки. ВОЗМОЖНО, 
кокаин позволяет легче переносить недостаток 
калорий, так как он подавляет чувство голода. 
При приеме кокаина снижается и потребность во 
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гонным действием, что тоже делает мышцы более 
выразительными на некоторый период времени. 
К сожалению, спортсмен может просто умереть, 
если легкие недомогания, связанные с наруше- 
нием функции печени, не заставят его вовремя 
прервать “кокаиновую программу”. К счастью, 
использование кокаина спортсменами не нашло 
широкого применения. 

Какие же в целом можно сделать ВЫВОДЫ ОТ- 
носительно применения стимуляторов в спорте? 
Насколько в целом оправдан их запрет? И есть 
ли смысл спортсменам их применять (даже, не- 
смотря на запрет)? Сразу оговоримся, что обсуж- 
дение этого вопроса, и не только в отношении 
стимуляторов, но и других классов запрещенных 
веществ, носит теоретический характер, и ни в 
коей мере не должно рассматриваться как “агита- 
ция” за применение таких препаратов. 

Необходимо отметить, что использование 
большинства веществ, отнесенных к стимулято- 
рам, в особенности кокаина и производных фена- 
мина, в тренировочном процессе и при подготов- 
ке к соревнованиям — абсолютно недопустимое 
с медицинской точки зрения явление и большую 
ошибку допускают спортсмены, которые на это 
идут, поскольку это может привести к существен- 
ному ухудшению их здоровья. После приема вы- 
соких доз стимуляторов (в частности, фенамина 
и его производных) могут наступать психические 
расстройства и галлюцинации. Постепенно раз- 
вивается тяжелая форма психической зависимо- 
сти от этих препаратов. Проявляются нежелатель- 
ные побочные эффекты, аналогичные эффекту 
норадреналина: сужение кровеносных сосудов и 
повышение кровяного давления с выраженным 
потоотделением. Тело “бросает в жар”, механиз- 
мы терморегуляции не в состоянии адекватно ре- 
гулировать теплообмен организма. Возможен те- 
пловой удар. Эти препараты также стимулируют 
диурез, что может привести к обезвоживанию ор- 
ганизма, они повышают уровень основного обме- 
на и температуру тела, ограничивают приток кро- 
ви к коже, что затрудняет теплоотдачу, маскируют 
развитие утомления, вследствие чего спортсмены 
способны выполнять физические нагрузки сверх 
естественного предела. Все эти факторы могуг 
способствовать повышению температуры тела до 
опасных границ. Известно болышое количество 
случаев инфаркта миокарда, которые иногда за- 
канчивались летальным исходом. Более того, из- 
вестно, что в некоторых случаях производные 
фенамина способны отрицательно влиять на ре- 
зультаты спортивных соревнований. Например, 
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с усилением волнения и повышением тремора, 
производные фенамина способны снизить пока- 
затели спортивной работоспособности в тех видах 
спорта, для которых важным является управление 
двигательными действиями. 

Но, несомненно, самыми весомыми в пользу 
отказа от применения кокаина, фенамина и его 
производных являются все-таки аргументы меди- 
цинского характера. Еше раз напомним, что при 
систематическом применении кокаин и произво- 
дные фенамина способны вызывать лекарствен- 
ную зависимость (наркоманию), а их применение 
в больших дозах может привести к тяжелым по- 
бочным эффектам и летальному исходу. 

Тем не менее, очевидно, применение далеко 
не всех стимуляторов (и тем более далеко не во 
всех случаях) следует рассматривать как одно- 
значно отрицательное явление. В данном случае 
речь идет о кофеине. Тот факт, что кофеин в ряде 
случаев может улучшить переносимость физиче- 
ских нагрузок, позволяет зачастую рассматривать 
его применение спортсменами как оправданное 
с медицинской точки зрения. Кофеин является 
ингредиентом многих. напитков и пищевых про- 
дуктов, с 2008 г. ограничения на его применение 
сняты. Однако следует заметить, что результаты 
не всех исследований подтверждают эффектив- 
ность применения кофеина как средства, способ- 
ствующего повышению спортивной работоспо- 
собности. 

Очевидно, проявление эргогенных свойств 
кофеина в значительной степени зависит от ин- 
дивидуальных особенностей организма, поэтому 
рекомендовать его можно только тем спортсме- 
нам, на организм которых он оказывает желаемое 
действие. 

Многие спортсмены, специализирующиеся в 
видах спорта, требующих проявления выносли- 
вости, полагают, что теория гликогенной защиты 
вполне обоснована. Поэтому за несколько дней 
до соревнований они предпочитают воздержи- 
ваться от приема кофеина. Это объясняется тем, 
что у большинства людей развивается толерант- 
ность к кофеину, поэтому для получения желае- 
мого эффекта следует потреблять его в более вы- 
соких дозах. Однако в ряде последних работ было 
показано, что воздержание от приема кофеина в 
течение 4 дней способствует в некоторой степени 
снижению толерантности и последующее приме- 
нение кофеина оказывает более сильное потен- 
цирующее действие, что, в частности, выражается 
в высоком уровне свободных жирных кислот в 


крови. 








Результат ы исследовании свидете. тЬСТвуют 
также о том, что диета с высоким содержанием 
углеводов и прием углеводов перед соревновани- 
ем притупляют эффект кофеина. Высокоуглевод- 
ная пища может стимулировать выделение инсу- 
лина, который угнетает выход в кровь свободных 
жирных кислот. Поскольку углеводное насыще- 
ние и потребление углеводов перед соревновани- 
ем оказывает в большей степени благоприятное 
влияние на спортивную работоспособность, то 
обычно практикуемое применение этих методов 
может отрицательно повлиять на какой-либо из 
положительных эффектов кофеина. Кроме того, 
кофеин не лишен и некоторых потенциально не- 
желательных сторон влияния на спортивную ра- 
ботоспособность спортсменов, тренирующихся в 
развитии выносливости. Дело в том, что кофеин 
является диуретиком; он также вызывает усиле- 
ние базального метаболизма и теплопродукции. 
Оба этих физиологических эффекта могут спо- 
собствовать неадекватной терморегуляции во вре- 
мя выполнения продолжительных физических 
нагрузок в условиях ВЫСОКОЙ температуры окру- 
жающей среды. 

Для решения вопроса об употреблении или 
неупотреблении кофеина следует исходить из 
того, что он является лекарственным средством, 
на которое люди реагируют в зависимости от ти- 
па нервной системы. Многими исследованиями 
установлено, что у некоторых испытуемых физио- 
логические реакции на кофеин оказывались про- 
тивоположными; в частности, у тех, кто обычно 
не потреблял кофеин (т. е. не принимал кофеин 
как лекарственное средство и не употреблял со- 
держащие кофеин пищевые продукты, такие, как 
кофе, чай, какао, кола и др.), работоспособность 
снижалась. Если спортсмен склонен к проявле- 
нию некоторых нежелательных эффектов кофеи- 
на, таких, как нервозность и тревожность, то его 
применение в условиях тренировочной и сорев- 
новательной деятельности противопоказано. По- 
этому каждому заинтересовавшемуся кофеином 
спортсмену целесообразно проверить на себе его 
эргогенные свойства. 

Как это лучше сделать? Практические советы 
на сей счет дает М. Уильямс (1997). Он рекомен- 
дует попробовать воздержаться в течение несколь- 
ких дней от потребления кофе, а затем выпить две 
ин продолжающейся беговой 
и. О видом физической 
бт Периодически ея, на развитие выносли- 
о предварительным и тПОЛНЯЯ такие нагрузки 

- реблением кофеина или 
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же без него, можно сделать для себя вывод, эф- 
фективен он или нет. При желании можно вести 
учет времени, затраченного на выполнение физи- 
ческой нагрузки, а также оценить (например, по 
десятибалльной системе) трудность выполнения 
этой двигательной задачи. Для получения более 
объективной информации к проведению такого 
исследования можно привлечь помощника, ко- 
торый бы в процессе проведения эксперимен- 
та готовил, не ставя спортсмена в известность, 
обычный или декофеинизированный кофе. Ис- 
пользуя такой способ, можно исключить плацебо- 
эффект. 

Таким образом, кофеин может быть полезен 
спортсменам, занимающимся видами спорта, тре- 
бующими проявления мощности, тогда как его 
диуретическое свойство может быть полезным (с 
точки зрения снижения массы тела) спортсменам- 
прыгунам (в длину, в высоту и с шестом), но при 
условии индивидуальной восприимчивости кофе- 
ина конкретным спортсменом. 

Что касается эфедрина и подобных ему про- 
тивоастматических средств из группы адреноми- 
метиков, то, с нашей точки зрения, дискутабель- 
ным является вопрос юридического ограничения 
их применения: эфедрин, в принципе, не имеет 
серьезных побочных эффектов. (Хотя, следует 
отметить, что для лечения бронхиальной астмы 
эфедрин уже практически не применяется: с этой 
целью используются бета-адреномиметики крат- 
ковременного или длительного действия для ин- 
галяций или комбинации эуфиллина с глюкокор- 
тикоидами и коргликоном.) 

От термина “стимуляторы” следует отличать 
термин “психоэнергизаторы”, поскольку, не- 
смотря на определенную схожесть звучания, эти 
термины означают разные группы фармакологи- 
ческих веществ (термин “психоэнергизаторы’, в 
отличие от термина “стимуляторы”, с фармако- 
логической точки зрения абсолютно корректен). 
Психоэнергизаторы относительно недавно вош- 


ли в клиническую практику. К ним относятся 
лекарственные вещества, основным ем 
которых является улучшение клеточного и 
лизма, нарушенного в результате еневибиии 22 
состояния. В частности, следствием улуч = 
клеточного метаболизма является ние а 
физической работоспособности- К психоэнер : 

минол (метаболит, встре 


:; гепта 
заторам относятся: ге 3 
валмийея в нервных клетках, клетках миокард 


р мино- 
1х мыши); диметила 
и опе ечнополосаты Е 
накй станет) — предшественник анетилхоли 
на в центральной нервной системе; панклар 


фосфорный эфир диметиламиноэтанола, один из 
промежуточных продуктов в синтезе фосфолипи- 
дов мозга; ацефен, выделенный и изученный при 
разработке стимуляторов растений; мефексамил, 
как и ацефен, относящийся к группе ауксинов; 
эуклидан, производное никотиновой кислоты; 

актебрал; тонибрал — производное янтарной кис- 

лоты (по мнению ряда исследователей, ацефен и 

мефексамид ближе примыкают к группе ноотроп- 

ных средств). 

В клинике психоэнергизаторы применяют 
для лечения хронического утомления в геронто- 
логической практике. Они оказались достаточно 
эффективны при инволюционных психозах, в 
восстановительный период после затяжных ин- 
фекций и болезней на фоне гормональной не- 
достаточности. Эффективность при такого рода 
патологических состояниях связана с влиянием 
препаратов на выработку и трансформацию энер- 
гии в клетке. Психоэнергизаторы малотоксичны 
и не обладают кумулятивными свойствами. В 
бывшем СССР из препаратов данной группы для 
клинического применения был разрешен только 
ацефен, остальные — использовались и исполь- 
зуются во Франции и Италии. Ряд эксперимен- 
тальных и клинических фактов свидетельствуют о 
целесообразности использования психоэнергиза- 
торов в качестве средств повышения физической 
работоспособности, в том числе и у спортсменов 
высокой квалификации. В частности, известно, 
что тонибрал используется во Франции в процес- 
се подготовки спортсменов. 

Из психоэнергизаторов запрещенным веще- 
ством является гептаминол, который в Списке 
запрещенных веществ и методов присутствует в 
классе стимуляторов. 

Не совсем логичным и оправданным, с точ- 
ки зрения многих фармакологов и спортивных 
медиков, является причисление к стимуляторам 
не только гептаминола, но также бромантана и 
фенотропила (карфедона). Бромантан — акто- 
протектор из группы производных адамантана, 
разработанный в бывшем СССР (Ленинградская 
военно-медицинская академия им. С. М. Кирова, 
кафедра фармакологии; НИИ боевой травмы; Ин- 
ститут фармакологии АМН СССР) для потребно- 
стей военной и космической медицины. Решение 
о включении бромантана в список допинговых 
средств, относящихся к стимуляторам, Медицин- 
ская комиссия МОК приняла непосредственно 
перед Олимпийскими играми в Атланте (1996). 
Во время этих игр семь спортсменов, которые при- 
меняли бромантан, были дисквалифицированы. 
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В конце Игр дисквалификация атлетов была 
упразднена судейской коллегией, что произошло 
на Олимпийских играх впервые. Судейская кол- 
легия обосновала свое решение недостаточностью 
научных данных для того, чтобы причислить бро- 
мантан к стимуляторам. В настоящее время бро- 
мантан окончательно зарегистрирован \МАПА как 
запрещенное вещество и внесен в список стимуля- 
торов. 

Бромантан сочетает в себе свойства “мягкого” 
психостимулятора и актопротектора, замедляет раз- 
витие нервно-психического и физического утомле- 
ния, ускоряет восстановление работоспособности, 
особенно при деятельности в осложненных услови- 
ях (гипертермия, гипоксия). Толерантность к дей- 
ствию препарата не выражена, после прекращения 
его длительного курсового приема не возникает 
синдрома отмены; в отличие от психостимуляторов 
фенилалкиламинового ряда (производных фена- 
мина), бромантан не вызывает эйфории. Следова- 
тельно, говорить о том, что применение препарата 
способно нанести вред здоровью спортсменов, нет 
оснований. Правда, бромантан имеет одно специ- 
фичное свойство — он является также средством, 
хорошо маскирующим другие запрешенные пре- 
параты (особенно анаболические стероиды). В 
среде спортивных специалистов существует точка 
зрения, что основной причиной запрешения бро- 
мантана стало не столько влияние последнего на 
спортивную работоспособность (и тем более его 
вредность для здоровья), сколько указанное свой- 
ство маскировать наличие в пробах анаболических 
стероидов и их метаболитов. 

Следует отметить, что к производным адаман- 
тана относятся препараты с разными фармаколо- 
гическими свойствами — мидантан и мемантин 
(средства терапии различных дегенеративных за- 
болеваний ЦНС), противовирусные средства — 
ремантадин и адапромин, ноотроп адафеноксат, 
противоопухолевый антиметаболит ДАМР. 

Для различных производных адамантана ха- 
рактерны нейропсихотропное действие активиру- 
ющего, реже депремирующего типа, иммуномоду- 
лирующие, противовирусные, противомикробные 
и антипротозойные, противоопухолевые свой- 
ства, противовоспалительная и аналгезирующая 
активность, влияние на цитохромзависимые фер- 
ментные системы печени. Нейропсихотропные 
эффекты активирующего типа — специфическое 
дофаминположительное действие: активация 
постсинаптических дофаминовых рецепторов, 
усиление высвобождения и блокада обратного за- 
хвата медиатора пресинаптическими терминаля- 
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ми. Общим свойством этих соединений является 
их высокая мембранотропная активность, опреде. 
ляемая адамантановым ядром с его высокой ли. 
пофильностью. 

Говоря о производных адамантана, нельзя не 
упомянуть © хлодантане, который также пред- 
ставляет ‘интерес для спортивной медицины. Это 
адаптоген экстренного действия. В отличие от 
известных средств с таким эффектом (дибазол, 
препараты женьшеня, элеутерококка, родиолы 
розовой, пантокрин и др.), его поливалентный и 
более высокий защитный эффект развивается по- 
сле однократного или короткого курсового (1— 
3 дня) введения. Кроме того, препарат уменьшает 
активность избыточного уровня процессов пере- 
кисного окисления липидов, способствует сохра- 
нению целостности клеточных мембран, оптими- 
зирует при этом соотношение глюкокортикоидов 
и инсулина. Данные о том, можно ли его выявить 
с помощью тест-систем, предназначенных для 
определения бромантана, в литературе отсут- 
ствуют, равно как и данные о его применении в 
спорте. 

Фенотропил (карфедон) — ноотропный пре- 
парат, имеющий некоторое структурное сходство 
с фенамином, и проявляющий в силу этого при 
применении в высоких дозах психостимулирую- 
щий эффект. Вместе с тем при применении в 
терапевтических дозах подобного действия прак- 
тически не наблюдается. Фармакология фенотро- 
пила описана в главе 2. На рисунке 3.16 пред- 
ставлены хроматограмма по выделенным ионам и 
масс-спектр фенотропила. 


НАРКОТИКИ (КЛАСС $ 7) 


К классу “наркотиков”, согласно Списку за- 
прещенных веществ и методов (2008), относят 
наркотические аналгетики — бупренорфин, дек- 
строморамид, диаморфин (героин) (исключенный 
в настоящее время из всех Фармакопей), фента- 
нил и его производные, гидроморфион, метадон, 
морфин, оксикодон, оксиморфон, пентазоцин, 
петидин. Таким образом, этот класс веществ б0- 
лее корректно было бы называть “наркотические 
аналгетики”, поскольку термин “наркотики” бо- 
лее широкий и включает в себя также средства для 
наркоза (эфир для наркоза, фторотан, кетамин 
и др.) и вещества, вызывающие наркотическую 


зависимость (например, кокаин, фенобарбитал 
и др.). Необходимо такж. 


= е учесть, что термины, 
пользуемые в наркологии, в первую очередь 
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3.46 — Хроматограмма по выделенным 
ни масс-спектр фенотропила (карфедона) 


ркотические средства”, “наркома- 
достоянием не столько ме- 
в, социологов и др: Эти 
с позиции юридической, 
дных договорах, кон- 
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требления: 2) с ы 
реоления: 2) социального. если это немедицин- 


ское потребление принимает большие масштабы 
и приобретает социальную значимость; 3) юри- 
дического, если ИСХОДЯ ИЗ двух упомянутых выше 
предпосылок с учетом экономических, психоло- 
гических и других положений соответствующее 
юридическое уполномоченное лицо (в Украине — 
министр здравоохранения Украины) это средство 
признало наркотическим средством и включило 
в список наркотических средств (после решения 
Комитета по контролю за оборотом наркотиков). 

Так как ряд терминов используется в уголов- 
ном законодательстве, то применение их для обо- 
значения определенного явления может повлечь 
за собой применение соответствующей статьи 
“Уголовного кодекса Украины”. 

Вопросы терминологии имеют также исклю- 
чительно важное значение и с позиции между- 
народных конвенций. Применяя термин “нарко- 
тические средства”, следует рассмотреть вопрос 
о необходимости нотификации, и в установлен- 
ном порядке о включении этого вещества в соот- 
ветствующие списки Единой Конвенции, учесть 
законодательные акты, предусматривающие ли- 
митирование производства тех веществ, которые 
именуются наркотическими, согласование объема 
производства с международными контрольными 
органами, а также регулярную информацию ООН 
по вопросам производства, потребления, экспорта 
и импорта этих веществ. Как известно, вещества, 
признанные наркотическими, подлежат экспорту 
и импорту только в рамках Единой Конвенции 
1961 г., с применением системы взаимной инфор- 
мации сторон и контрольного органа ООН. 

Таким образом, применение, казалось бы, со- 
вершенно понятного термина “наркотические 
средства” к любому веществу, исходя только из 
фармакологических позиций, недопустимо, так 
как необходимо в это понятие вкладывать как ме- 
дицинское значение названия этого вещества, так 
и юридическое и социальное понимание. 

Исходя из международного и национального 
права, в частности украинского, наркотическим 
средством можно называть только то вещество 
или лекарственное средство, которые соответ- 
ствующим правовым актом признаны наркоти- 
ческим средством. Вещество признано наркоти- 
ческим только в том случае, если оно оказывает 
соответствующее действие на ЦНС, являющееся 
причиной повторного его потребления не с меди- 
цинской целью, и если такое немедицинское по- 
требление принимает масштабы, приобретающие 
социальное значение. 
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что явл гы 








Обратимся к классификации \/АПА и обнару- 
жим достаточно интересные вещи. Действительно, 
большинство наркотиков по определению \АРА 
являются таковыми и в юридическом аспекте; 
вместе с тем юридически являются наркотически- 
ми средствами и ряд веществ, отнесенных к сти- 
муляторам (кокаин, фенамин и его производные, 
и др.), а также каннабиноиды (марихуана). 

Таким образом, термин “наркотики” не со- 
ответствует в полной мере ни медицинскому 
(фармакологическому) его пониманию, ни юри- 
дическому определению. Исходя из сказанного, 
говоря о веществах, классифицированных \АРА 
как “наркотики”, мы будем использовать кор- 
ректный медицинский термин “наркотические 
аналгетики”, которым в современной фармаколо- 
гии обозначают именно эти препараты. 

Фармакология наркотических аналгетиков с 
точки зрения их применения в клинической ме- 
дицине описана в соответствующей части главы 2. 
Ниже мы рассмотрим наркотические аналгетики 
только с точки зрения применения их в спорте 
как допинговых веществ. 

Наркотические аналгетики — это лекарствен- 
ные средства природного, полусинтетического и 
синтетического происхождения, которые обладают 
выраженным болеутоляющим эффектом с преиму- 
щественным влиянием на ЦНС и вызывают пси- 
хическую и физическую зависимость (наркома- 
нию). По химическому строению наркотические 
аналгетики классифицируются на производные 
фенантрена (морфин, кодеин, омнопон), фенил- 
пипередина (промедол, фентанил), бензоморфана 
(пентазоцин). Эталонным препаратом из груп- 
пы наркотических аналгетиков является морфин. 
Применяют наркотические аналгетики при стой- 
ких болях, связанных с травмами, перенесенными 
операциями, инфарктом миокарда, злокачествен- 
ными опухолями, при неукротимом (представля- 
ющим опасность для жизни) кашле, при сильной 
одышке (сердечная недостаточность), при отеке 
легких, т. е. в тех случаях, когда ненаркотические 
аналгетики неэффективны. Следует отметить, что 
некоторые вещества, относящиеся по действию к 
наркотическим аналгетикам (например, героин, 
бета-гидрокси-3-метилфентанил, дезоморфин, 


эторфин, тиофентанил и др.), исключены прак- 
тически из всех Фармакопей, поскольку зачастую 
они вызывают зависимость уже после первой инъ- 
екции; изготовление, распространение и примене- 
ние таких веществ запрещено практически во всех 
странах. Эти вещества имеют статус особо опасных 
наркотических средств, оборот которых запрещен. 





Морфин — натуральный ингредиент опия 
(млечный сок из незрелых коробочек мака снот- 
ворного — Рарауег зотпйегит, высушенный на 
воздухе). Опий может содержать до 10—20 % мор- 
фина. Некоторое его количество содержится в ма- 
ковой соломке, и, возможно, в некоторых других 
видах мака. Опий представляет собой смесь ми- 
неральных и органических веществ: алкалоидов, 
белков, слизи, пектинов, кислот, каучука, краси- 
телей. Главными соединениями опия являются ал- 
калоиды (их более 20). По химической структуре 
они делятся на две группы: производные пипере- 
динфенантрена (морфин, кодеин, тебаин) и бен- 
зилизохинолина (папаверин, наркотин, нарцеин 
и др.). 

Кроме морфина, в медицинской практике ис- 
пользуют омнопон (новогаленовый препарат опия, 
в состав которого входят все алкалоиды опия в ви- 
де хлоридов, в том числе морфин — около 50 %), 
этилморфина гидрохлорид (в Украине не зареги- 
стрирован), промедол, фентанил, альфентанил, су- 
фентанил, лорфентинил, пентазоцин, бупренорфин, 
буторфанол, трамадол, кодеин. 

Опий является одним из древнейших лекар- 
ственных средств. О его применении найдены 
записи у египтян и шумеров. Из стран Среднего 
Востока сведения о свойствах опия распространи- 
лись в Грецию, Китай, Индию и другие страны. 
Сведения об использовании опия в медицинской 
практике можно найти в трудах Гиппократа и 
Авиценны. В Европе введение опия в медицину 
приписывют Парацельсу (ХУП в.) — приготов- 
лявшаяся им настойка была названа лауданумом. 
Лауданум считался панацеей в течение трех сто- 
летий, его применяли при бессоннице и возбуж- 
дении, при слабости и истощении, при болях, 
кровотечениях, кашлях и поносах. Существовали 
и другие средневековые препараты опия — так на- 
зываемый териак, или диаскоридий Фракасторо, 
универсальное целительное средство” лауданум 
Сайденхема (настойка, | г которой соответствует 
примерно 10 мг морфина), Доверов порошок (рр 
содержит 5 сантиграммов опийной вытяжки). Та- 
ким образом, вплоть до начала ХИХ в. в медицине 
применялись лишь более или менее очищенные 
р ть одеаы ХХ в. в США и Европе 
Керн 3% ей препаратов 

гально. 


В 1803 г. немецкий аптекарь Ф. Сертюрнер 
выделил из опия его основно 
му дал название “ 


фармацевтом наполеоновской армии А. Се 
во Франции. Морфин стал первым алкалои 
полученным в очищенном виде. Он ипо ТЕ вю 

7х) льзовал- 
ОЕ ЬЕКЯК-ОНОотВОрное "Ередство, но-и как 
аналгетик, что оказалось очень кстати у 
охвативших Европу наполеоновских войн 
сятками тысяч раненых. 

Следующий шаг был сделан в середине ХХ в.: 
в 1850 г. морфин был получен синтетическим пу. 
тем (отметим, что химический синтез морфина 
оказался промышленно невыгодным, поэтому во 
всем мире морфин до сих пор продолжают по- 
лучать из опия), в 1853 г. А. Вуд ввел в практи- 
ку инъекционный метод, а в 1854 г. начался но- 
вый период европейских войн, от Крымской до 
франко-прусской, — предложение подоспело как 
раз к пику спроса на аналгетики. 

Наркогенное действие морфина стало из- 
вестно с 1870 г., когда с изобретением шприца 
морфий стал вводиться парентерально. До этого 
опасность опиатов в Европе не была известна. 
Случаи злоупотребления лауданумом, разумеет- 
ся, были, но возникавшие при этом расстройства 
причинно не связывались с действием опия, а 
расценивались как конституциональные черты 
“вырождения”. 

На основе химической структуры морфина бы- 
ло синтезировано более 250 веществ, часть из ко- 
торых обладает выраженными аналгезирующими 
свойствами. Среди них особое внимание заслужи- 
вает диацетилморфин, синтезированный немец- 
ким химиком Г. Дрессером, и запущенный в про- 
изводство фирмой “Байер” в 1898 г. под торговым 
названием “героин”. Очень скоро выявилась не- 
превзойденная мошь героина, оправдавшего свое 
древнегреческое название и в терапевтическом 
отношении, и в наркогенности. Героин получил 
быстрое распространение, став одним из основ- 
ных “столпов” наркомании в мире. Из Германии 
он перекочевал во Францию, гле завоевал мир 
наркоманов на Монмартре и в Марселе. Затем 5 
Англия, Италия, Испания... Еще в 1922 р на 
Дальнем Востоке отмечается появление красных 
пилюль”, пришедших на смену лепешкам т в 
курильнях Гонконга, Шанхая, Сингапура и © 
нилы. Эти “красные пилюли” продавались по 00° 

Е м опий, и вскоре заполонили 
лее низкой цене, чел ны пенааеойкй 
местные рынки, пользуясь отр овсем немного 
неимущих наркоманое. ея кий океан, про- 
времени, и героин “пересек бы а. 

'А. где за последние 7 
пу не у ин из самых популяр- 
рекомендовал” себя как ы- преследование 
ных наркотиков. Законодательное пр! 


геном 


В эпоху 
с их де- 


нелегального изготовления и распространения 
опиатов началось в США в 1914 г. так называе- 
мым Актом Гаррисона и закончилось полным за- 
претом на использование героина уже в 1924 г. 
В 1960-е годы только три страны еще применяли 
героин в медицинских целях (54 кг в год — Ве- 
ликобритания, 1 кг — Франция, 5 кг — Бельгия). 
Сегодня героин исключен из всех Фармакопей 
и в медицинских целях не применяется; борьба 
с нелегальным изготовлением и распростране- 
нием героина ведется во всех цивилизованных 
странах 

Вещества с аналгетическим и наркотическим 
действием были обнаружены не только среди 
производных морфина, но и среди представите- 
лей других химических групп. 

Метадон (торг. назв. — амидон, аданон, фе- 
надон, долофин, физептон, гептадон) является 
синтетическим опиоидом и, отличаясь от мор- 
фина по химической структуре, оказывает на 
организм человека во многом сходное действие. 
Изучение метадона началось с 1946 г., когда бы- 
ло установлено, что он является наркотическим 
аналгетиком. Некоторое время его использовали 
как замену морфина при сильных болях, причем, 
в отличие от морфина, метадон эффективен при 
пероральном применении. Метадон имеет высо- 
кое сродство к мю-опиоидным рецепторам и с 
1963 г. применяется для лечения больных с опи- 
атной (героиновой) зависимостью. Толерантность 
к метадону развивается медленно. Наркотический 
потенциал и длительность эйфорического эффек- 
та сопоставима с известными для морфина. 

Фентанил и его аналоги представляют класс 
синтетических наркотиков, многие из которых 
синтезированы в подпольных лабораториях с ис- 
пользованием обычных доступных реагентов и 
простого химического оборудования. Биологи- 
ческое действие фентанилов подобно действию 
опиатов, однако, некоторые фентанилы по эф- 
фективности в сотни раз превышают эффектив- 
ность морфина. К настоящему времени синтези- 
ровано более сотни аналогов фентанила, которые 
различаются только по силе и продолжительно- 
сти действия, из них более 12 “циркулируют” 
на нелегальном рынке наркотиков в различных 
странах. 

Сам фентанил — синтетический наркотиче- 
ский аналгетик высокой эффективности (в 100 раз 
сильнее морфина) и короткого действия — был 
синтезирован впервые в конце 1950-х годов фар- 
мацевтической компанией /]апззеп в Бельгии. Под 
названием Зиб!тате он введен в клиническую 
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медицину как внутривенный анестетик для пре- 
и постоперативной медикации. Эффект наступает 
через 1—2 мин и длится 30—60 мин. 

Вскоре после этого синтезированы два дру- 
гих аналога: альфентанил и суфентанил. Оба 
предназначены для обезболивания при хирур- 
гических операциях: альфентанил как аналгетик 
ультракороткого действия (5—10 мин) и суфента- 
нил, вследствие исключительной эффективности 
аналгетического действия, — для использования в 
кардиохирургии. 

Среди других соединений этой группы следу- 
ет выделить карфентанил — очень сильный анал- 
гетик, используемый в ружейных капсулах для 
обездвиживания диких животных, и лофентанил, 
отличающийся очень длительным действием, ко- 
торый эффективен в травматологии. 

Начало нелегального применения фентани- 

ла приходится на середину 1970-х годов, когда 
появились сведения об использовании фарма- 
цевтического фентанила в качестве допинга на 
лошадиных скачках и о его применении врача- 
ми, медсестрами и фармацевтами в немедицин- 
ских целях. Подпольно синтезированные анало- 
ги фентанила впервые появились в 1979 г., когда 
было установлено, что причиной большого числа 
смертей в Калифорнии (США) от сверхдозы не- 
известного наркотика, представленного распро- 
странителями “на улице” как героин, является 
аналог фентанила — а-метилфентанил. Дальней- 
шее изучение показало, что а-метилфентанил в 
2 раза сильнее фентанила и в 200 раз — морфина. 
Симптомы, обнаруженные при вскрытиях, были 
идентичны известным симптомам, сопутствую- 
щим смертям от передозировки героина. Сооб- 
щалось, что жертвы принимали наркотик, назы- 
ваемый либо Сшпа УМПце, либо Зуптейс Него. 
Причиной всех этих смертей явилась передози- 
ровка, поскольку жертвы не имели информации 
о значительном превышении эффективности 
о-метилфентанила по отношению к героину. 

В следующее десятилетие в нелегальной про- 
даже появилось, по крайней мере, еще 10 раз- 
личных аналогов фентанила, за чем последовало 
более 100 зарегистрированных смертей, непосред- 
ственно приписываемых их действию. 

Пик нелегального использования фентанилов 
в США приходился на 1985 г., затем в течение 
нескольких последующих лет наблюдалось устой- 
чивое снижение до осени 1988 г., когда подполь- 
ные лаборатории синтезировали и выбросили на 
нелегальный рынок 3-метилфентанил — мощный 
и наиболее опасный аналог фентанила, в 6000 раз 


превышающий морфин и в 1000 раз героин по 
эффективности, и вызвавший новую вспышку 
смертей среди опийных наркоманов. Минималь- 
ная летальная доза 3-метилфентанила оценива- 
ется в 250 мкг. В настоящее время это наиболее 
распространенный аналог фентанила, представ- 
ляющий смесь цис- и транс-изомеров в соотно- 
шении 80:20. Сам фентанил также синтезируют 
в подпольных лабораториях, и в этом случае он 
содержит примесь исходного продукта синтеза 
бензилфентанила. 

Все запрещенные аналоги фентанила оказыва- 
ют на организм качественно подобное фармако- 
логическое действие опиатного типа и отличаются 
только по эффективности и продолжительности 
действия. 

Сегодня в нелегальном обороте наркоти- 
ков могут находиться аналоги фентанила — 
3-метилфентанил, о©-метилфентанил, ацетил-о- 
метилфентанил, В-гидроксифентанил, тиофентанил, 
а-метилтиофентанил, пара-фторфентанил, В-гид- 
рокси-3-метилфентанил. Все они являются за- 
прещенными и включены в Список 1 Единой 
Конвенции по наркотическим средствам. Между- 
народный контроль и систему борьбы с наркоти- 
ками в самом широком смысле возглавляет Все- 
мирная организация здравоохранения под эгидой 
ООН. Мы специально достаточно подробно оста- 
новились на подпольных препаратах, поскольку 
не исключено их использование спортсменами 
как допинговых средств. 

В США и странах Западной Европы в про- 
фессиональном спорте наркотические аналгетики 
регулярно используют от 10 до 20 % спортсменов. 
В ряде случаев злоупотребление наркотическими 
аналгетиками приводило к летальным исходам. 
Например, в 1963 г. от передозировки героина 
скончался американский футболист Б. Лимп- 
скомб. 

Особенности фармакологического действия и 
применение в практике спорта. Основа механизма 
вить других наркотических анал- 
рии моск с опиатны- 
лк и ы кефалиновыми) рецептора- 
к моделированию РЕН = ренты р рвЕотьт 
нов”, энкеф о Ибериакинморфи- 

з алинов, эндорфинов. Специфическое 


лерантность к болевым ощущениям, что способ- 
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ствует повышению спортивной работоспособн 
сти за счет продолжения выполнения ИВАЛЕСКОИ 
нагрузки за чертой естественного Вани 
Наркотические аналгетики способствуют также 
повышению уверенности в своих силах. Этот эф- 
фект может положительно отражаться У предста- 
вителеий тех видов спорта, для которых сила и вы- 
носливость являются ведущими 
качествами. 


Злоупотребление этими веществами в спорте 
в прошлые годы было причиной их включения 
МОК в список запрещенных фармакологических 
препаратов. Запрещение в дальнейшем привело к 
тому, что производство и применение данных ве- 
ществ по национальным законам и международ- 
ным соглашениям было ограничено. Этот запрет 
совпадает с рекомендациями международных ор- 
ганизаций здоровья в борьбе против злоупотре- 
блений наркотиками. 

Среди побочных действий наркотических 
аналгетиков различают главным образом острое и 
хроническое. Самым тяжелым острым побочным 
действием при передозировке является паралич 
органов дыхания, причем это может привести к 
поражению сосудов (нарушение снабжения кис- 
лородом) и к шоковому состоянию, гипоксии, 
связанной с нарушением кровообращения. Из- 
вестны также летальные исходы при употребле- 
нии этих лекарственных препаратов. Длительное 
применение наркотических аналгетиков приводит 
к появлению наркотической зависимости (нарко- 
мания). 

Состоянием на январь 2008 г. запрещенными 
для применения в спорте являются все сильные 
наркотические препараты (бупренорфин, дек- 
строморамил, героин, метадон, морфин, пентазо- 
цин, петидин и близкие к ним вещества). Вместе 
с тем разрешается использовать некоторые более 
слабые препараты (кодеин, декстропропоксифен, 
декстрометорфан, дифеноксилат, дигидрокодеин, 


фолкодин, пропоксифен и трамадол). Они намно- 
го слабее, чем морфин, и крайне редко вызыва- 
ользуют только для снятия 


ют привыкание, их исп у 
сильных болевых ощущений У спортсменов. Если 


запрет на использование таких вешеств, как = 
роин, является однозначно абсолютно не Е 
ным, то по поводу, например, морфина, оч 
дискутировать. Это связано с тем, что не > 
щийся лекарственным средством жив -2 
часто вызывает наркотическую ых с 
после первой инъекции; в То же и - Бе 
после разовой инъекции зависимость же Е 
ет, и его применение (а также примене 





двигательными 


ких по действию к нему препаратов), вероятно, 
могло бы быть оправданным в случае сильной 
болевой реакции при травме у спортсменов. Тем 
не менее спортсменам, тренерам и спортивным 
врачам следует руководствоваться действующими 
на сегодня нормативными документами \УАРА. 


КАННАБИНОИДЫ (КЛАСС $ 8) 


Каннабис (СаппаБ$ зайуа 1.) — повсеместно 
распространенная дикорастущая конопля, с дав- 
них пор, благодаря психоактивным свойствам, 
используемая для лечения, а также для достиже- 
ния особого экстатического состояния как эйфо- 
ригенное и галлюциногенное средство. 

Формы каннабиса, производимые нелегально: 

® марихуана — высушенная и измельченная 
верхняя часть растения с листьями и цветками, 
в которых содержание активных веществ наибо- 
лее высоко. Содержание психоактивных веществ 
в марихуане доходит до 13—15 %; 

® гашиш (ВазВ) — смола (смолка), производи- 
мая каннабисом в определенный период вегетации, 
зеленого, темно-коричневого или черного цвета. 
Содержание основного психоактивного компонен- 
та — транс-дельта-9-тетрагидроканнабинола (ТГК) 
— обычно около 2 %, но может достигать и 9—10 %; 

® гашишное масло — концентрированный тем- 
ный жидкий и вязкий по консистенции экстракт 
растительного материала или смолы каннабиса с 
содержанием ТГК от 10 до 30—60 %. Этот про- 
дукт наиболее удобен для транспортировки из-за 
возможности перевозки малых объемов и отсут- 
ствия запаха, поскольку масло расфасовывают в 
небольшие герметичные контейнеры или фарма- 
цевтические капсулы. 

Способы употребления каннабиса: 

» курение (вдыхание дыма) — для курения; 

» используют сигареты с марихуаной (500— 
750 мг при содержании активного компонента 
ТГК 1—4 %) или обычные табачные сигареты с 
добавкой гашиша или небольшого количества га- 
шишного масла. Иногда для курения используют 
особые стеклянные трубки. Гашишное масло до- 
бавляют и в обычные табачные сигареты и в си- 
гареты с марихуаной или курят с применением 
небольших стеклянных трубок. Также распростра- 
нено вдыхание паров масла, нагреваемого в пламе- 
ни на алюминиевой фольге или на лезвии ножа; 

+ пероральное потребление (жевание, в виде 
заварки или как добавка к пище); 

» внутривенное введение (применяют редко). 
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В рукописных источниках ХУ в. до н. э. в ки- 
тайской Фармакопее указывается на использо- 
вание смолы каннабиса в качестве анестетика. В 
медицинских и культовых целях его применяли в 
Индии, затем в странах Среднего Востока и Се- 
верной Африки. Термин “а$заззт” принесен в Ев- 
ропу крестоносцами из арабских стран в Х! в. Это 
вещество использовалось в сектах при соверше- 
нии обрядов. В Европе и США каннабис стано- 
вится популярным с ХХ в. как лекарственное и 
психоактивное средство. В США до 1942 г. препа- 
раты из конопли были разрешены для употребле- 
ния в качестве лекарственных средств, входили в 
Фармакопею США и продавались в аптеках как 
средства широкого профиля. 

Конец ХХ и начало ХХ в. характеризуются 
ростом популярности марихуаны и значительным 
увеличением ее коммерческой продажи. Борьба на 
правительственном уровне ведется с 1930 г., когда 
Федеральные органы США по борьбе с распростра- 
нением наркотиков добиваются принятия Закона, 
запрещающего не только выращивание конопли 
и коммерческую продажу, но и употребление из- 
готавливаемых из нее препаратов. Многие штаты 
поддерживают этот Закон. Однако несмотря на за- 
явления административных органов, научных ин- 
ститутов и организаций, накопивших достаточно 
фактов негативного медицинского и социального 
влияния наркотика, в обществе долгое время со- 
хранялось устойчивое мнение о безопасности ис- 
пользования марихуаны и отсутствии привыкания, 

Марихуану выделяют в класс “мягких” нар- 
котиков, в отличие от “тяжелых” (героина). В 
общественном сознании укрепляется мнение об 
использовании марихуаны как социально при- 
емлемого факта. Игнорирование опасности для 
здоровья и отсутствие запрета на фактическую 
популяризацию курения марихуаны в кино- и 
видеопродукции привели к повсеместному рас- 
пространению марихуаны среди американских 
подростков, включая учебные заведения различ- 
ного ранга. Динамика употребления марихуаны в 
молодежной среде в США показывает пик, при- 
ходящийся на 1960—1970 гг. В последующие годы 
отношение общества к этой проблеме коренным 
образом изменилось, миф о ее безвредности рас- 
сеивается, и большинство исследователей утвер- 
дились во мнении, что марихуана, хотя и прояв- 
ляет более низкую тенденцию к продуцированию 
психической и физической зависимости, все же 
может вызывать наркотическое пристрастие и 
оказывать вредное воздействие на ментальные, 
эмоциональные и физические функции организ- 


О 


ма. В результате совместных усилий различных 
государственных и общественных организаций по 
борьбе с распространением марихуаны в период 
1975—1993 гг. отмечено некоторое снижение ее 
употребления в среде студентов. Вместе с тем она 
остается одним из наиболее часто употребляемых 
наркотиков молодежью США. Дискуссия о ле- 
тализации препаратов из каннабиса с целью ис- 
пользования в медицине в качестве лекарствен- 
ных средств и в качестве “мягкого” наркотика для 
наркоманов продолжается, несмотря на серьез- 
ность выдвигаемого аргумента о наличии опасно- 
сти перехода к другим, “тяжелым” наркотикам, 
героину или кокаину. 

До 1992 г. в США марихуана ограничено ис- 
пользовалась в медицинских целях (в основном 
для больных СПИДом, онкологическими за- 
болеваниями и глаукомой). Но с 1992 г. только 
основной психоактивный компонент марихуа- 
ны — ТГК, легально производимый в США, раз- 
решен в некоторых странах (США и Германия) 
к использованию в медицине под контролем и в 
основном для лечения глаукомы и токсикоза ра- 
ковых больных, прошедших курс химиотерапии: 
препараты дронабиол (маринол) и набинол (цеза- 
мет). В Нидерландах и Испании выращивание не- 
болышого количества конопли и использование ее 
для собственных нужд не преследуется законом. В 
настоящее время каннабис, его препараты и все 
изомеры ТГК входят в Список № 1 Постоянного 
Комитета по наркотикам РФ, что запрещает ис- 
пользование с любыми, в том числе медицински- 
ми целями. Полностью запрещено использование 
каннабиса и в Украине. 

За злоупотребление препаратами каннабиса 
были дисквалифицированы американские фут- 
болисты Р. Апчарч (1983) и Р. Дент (1987), бок- 
сер Т. Витерспун (1985), представитель конного 
спорта Ю. Крон (1987), американский баскетбо- 
лист Э. Гриффин (1988) и ряд других известных 
спортсменов. 

Особенности фармакологического действия и 
применение в практике спортивной подготовки. 
Марихуана — исходный продукт, получаемый из 
листьев и цветков верхних частей каннабиса, со- 
о Ве капсулы со смолой. 
доб аминов тя бы содержит более 
ролитических мы С ря 
ются в 2000 химически: ний 

Более 70 из 400 ингредина 
ставляют группу еее о ный 
ски активных веществ . Е 

обого строения, встре- 


582 


Г 


чающихся исключительно в растении каннабис 
Основной компонент, ответственный за ах 
тивные свойства марихуаны, — ТГК. о т 
ный эффект действия марихуаны опре целя — 
всеми активными каннабиноидами. тес 
ТГК, содержание которого гораздо ниже ТГК 
(по некоторым данным, дельта-8-ТГК в свеже- 
собранном материале вообще отсутствует) ея 


ет такую же активность, как и ТГК. Кано. 


нол (КБН) в десять раз менее активен, чем ТГК 
каннабидиол (КБД) не обладает психоактивны- 
ми свойствами. Содержание ТГК, как и других 
каннабиноидов, зависит от вида растения. В ин- 
дийской разновидности конопли, помимо транс- 
дельта-9-ТГК, в заметных количествах присут- 
ствуют: аналог ТГК с пропиловой боковой цепью 
дельта-9-тетрагидроканнабиварин (ТГВ) и КБД, 
в меньшем количестве — каннабидиварин, кан- 
набихромин, цис-дельта-9-ТГК, каннабиварин и 
каннабинол. В следовых количествах — каннаби- 
герол, каннабициклол и бугиловые аналоги ТГК, 
КБН и КБД. Подобно ТГК, КБН и КБД име- 
ют в качестве заместителя в ароматическом ядре 
пятичленную углеводородную цепь. Пропиловые 
гомологи КБН и КБД — каннабиварин и канна- 
бидиварин — составляют от 0 до 20 % их сум- 
марного содержания. На гомологи с бутиловым 
заместителем приходится менее 1 % суммы КБН 
и КБД. Кроме нейтральных каннабиноидов, при- 
сутствуют различные каннабиноловые кислоты, 
особенно в формах смолы и масла. 

Помимо каннабиноидов, в состав марихуаны 
входит множество вешеств других классов: терпены, 
стероиды, углеводы, фенолы, карбоновые кислоты, 
азотсодержащие соединения, алкалоилы и др. 

По некоторым данным, дельта-8-ТГК в све- 
жем растительном материале отсутствует, но изо- 
меризация дельта-9-ТГК. в дельта-8-ТГК. прохо- 
дит очень легко. 

Все каннабиноиды жирорастворимые веше- 
ются в тканях, богатых липида- 
ми: головном мозге, легких, половых органах, а 
также в клеточных мембранах. Проникая через 
стенки мембран в ядра клеток, каннабиноилы ни 
зывают изменения В биохимических процессах ы 

нарушая процессы син 

клеточном метаболизме, нару о 

теза ДНК, РНКи клеточных Я нь 
вность падает, } : ! 

а соответствующей функции ОА» 


ства и накаплива 


низма. у = 
Обладая липофильными свойствами, пос 
введения в организм каннабиноиды аккумулиру 


я в жировой ткани. Высвобождение в систему 
ютс 


кровообращения происходит медленно, в резуль- 
тате чего они могут обнаруживаться в организме в 
течение длительного периода времени даже после 
однократного употребления. 

Марихуана оказывает на организм стимули- 
рующее и седативное воздействие, дополняемое 
при более высоких дозах галлюциногенными эф- 
фектами, и вызывает следующие явления: 

® физиологические: раздражение и отек глаз 
(конъюнктивит), воспаление глаз, учащение 
пульса, усиление сердцебиения, повышение ар- 
териального давления, нарушение двигательной 
функции, слабость, колебания температуры тела, 
головная боль, головокружение, тошнота, ощуще- 
ние голода; 

» поведенческие: релаксация, снижение пси- 
хомоторной активности, ухудшение концентра- 
ции внимания, нарушение способности правиль- 
но оценивать расстояние, снижение способности 
к вождению автомобиля и другой деятельности, 
требующей внимания, быстрая речь, безудержная 
болтливость; 

* эмоциональные: эйфория, чувство благопо- 
лучия, беззаботное состояние, чередование с с0- 
стоянием тревоги и беспокойства; 

® нервно-психические: ухудшение краткос- 
рочной памяти, понимания, способности выпол- 
нения какой-либо задачи, изменение восприятия 
времени и пространства, повышенная тактильная 
чувствительность, обострение зрительного и слу- 
хового восприятия, обоняния, снижение болевого 
барьера, изменения в сфере сексуальных эмоций, 
таллюцинации, потеря осознания себя как лич- 
ности, деперсонализация, психоз (при высоких 
дозах); 

. токсические (проявление приема высоких 
доз): мышечные судороги, беспокойство, подо- 
зрительность, бред, паранойя, паническое со- 
стояние, нарушение мозгового кровообращения, 
затруднения с речью, возвратные галлюцинации 
(иногда после 6 мес воздержания). 

Последствия длительного употребления мари- 
хуаны для различных систем организма достаточ- 
но серьезные. Что касается центральной нервной 
системы, то марихуана влияет на мыслительные 
способности, способность к пониманию, аб- 
страктному мышлению, обучению и на краткос- 
рочную память. Она может вызвать состояние 
паники, беспокойство и токсические психозы. 
Длительное потребление может привести к струк- 
турным и функциональным изменениям голов- 
ного мозга. Курение марихуаны может оказывать 
влияние на умственные и физические реакции, 
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нарушать координацию и увеличивать время ре- 
акции. Нарушается ответная реакция человека на 
световые и звуковые сигналы, ухудшается спо- 
собность к выполнению последовательных опера- 
ций и степень восприятия. Появляется сильная 
потребность двигаться, ходить, разговаривать, 
характерны неестественные позы в состоянии 
покоя. Возникает хроническая усталость, появля- 
ются головные боли, тошнота. Влияние курения 
марихуаны на органы дыхания подобно эффектам 
табакокурения — бронхиты, фарингиты, синуси- 
ты, рак легких. Марихуана в большей степени, 
чем табак, способствует развитию заболеваний 
верхних дыхательных путей и отеков. Что каса- 
ется сердечно-сосудистой системы, то использо- 
вание марихуаны вызывает усиленное сердцеби- 
ение, учащение пульса и повышение кровяного 
давления. Курение марихуаны особенно опасно 
для людей, страдающих заболеваниями сердечно- 
сосудистой системы. Выраженное отрицательное 
действие марихуана имеет и на репродуктивную 
систему как мужчин, так и женщин. Так, у муж- 
чин курение марихуаны снижает содержание 
тестостерона. Упорное и продолжительное при- 
менение может изменить гормональный фон на- 
столько, что нарушается развитие половой функ- 
ции подростков. В тяжелых случаях наблюдается 
уменьшение числа сперматозоидов и их подвиж- 
ности, и увеличение числа анормальных клеток 
в сперме. У женщин каннабиноиды накаплива- 
ются в женских репродуктивных органах. Изме- 
нения мозговой деятельности может привести к 
нарушениям овуляции и уменышению плодовито- 
сти. Каннабиноиды могут оказывать токсическое 
действие на развитие плода, вызывая отклонения 
при вынашивании, тяжелое протекание родов и 
раннюю смерть младенцев. Так называемый фе- 
тальный синдром марихуаны, характеризующий- 
ся снижением массы тела рожденных детей и от- 
клонениями развития, наблюдается в 5 раз чаще, 
чем фетальный алкогольный синдром. Вместе с 
молоком матери каннабиноиды переходят в дет- 
ский организм при кормлении. 

Что касается социальных последствий дли- 
тельного употребления марихуаны, то они следу- 
ющие: социальная самоизоляция, переход к более 
“тяжелым” наркотикам, связь с преступностью. 

Противоречивость имеющихся у специали- 
стов данных ведет к тому, что до сих пор ведет- 
ся дискуссия о толерантности и зависимости как 
неизбежных следствиях употребления марихуа- 
ны. Принято, что толерантность развивается ко 
многим эффектам марихуаны и наиболее веро- 


ятна при длительном употреблении больших доз 
Физическая зависимость относительно слабая и 
развивается не всегда, поэтому синдром отмены 
также не выраженный. Психическая зависимость 
сильная при хроническом употреблении. 

При прекращении према марихуаны разви- 
вается “синдром отмены”, длительность которо- 
го составляет от нескольких часов до 4—5 дней 
Основными проявлениями “синдрома отмены” 
являются тошнота, диарея, потеря аппетита, по- 
теря массы тела, озноб и потливость, тремор, не- 
стерпимые боли, бессонница, раздражительность, 
тревожное состояние, депрессия, затемненное со- 
знание. 

Поскольку курение марихуаны оказывает не- 
которое стимулирующее действие на организм, 
то некоторые спортсмены пытаются пользоваться 
этим с целью повышения спортивной работоспо- 
собности. В частности, довольно часто используют 
марихуану игроки в футбол, бейсбол, баскетбол, 
пловцы. Как свидетельствуют результаты научных 
исследований, применение этого средства может 
увеличить секрецию адреналина, что вызывает уча- 
щение ритма сердечных сокращений, расширение 
бронхов, и, в конечном итоге, — улучшить достав- 
ку кислорода работающим мышцам. Однако экс- 
периментально было показано, что хотя курение 
марихуаны при выполнении физических нагрузок 
и оказывает незначительное влияние на некото- 
рые физиологические параметры, как, например, 
УО тах, однако способность к проявлению вы- 
носливости снижается. Более того, установлено, 
что курение марихуаны снижает качество выпол- 
нения точностных двигательных задач. 

Поскольку нет никаких научных данных, сви- 
детельствующих об эргогенном эффекте марихуа- 
ны (марихуана может даже снизить спортивную 
работоспособность), то нет и никаких объектив- 
ных предпосылок для употребления спортсмена- 
ми этого веществ. Мало того, с медицинской точ- 
ки зрения его употребление однозначно следует 
рассматривать как негативное явление, поскольку 
описанные отрицательные последствия для здо- 
ровья употребления марихуаны общеизвестны. 





ГЛЮКОКОРТИКОСТЕРОИДЫ 
(КЛАСС $ 9) 


Использование глюкокортикостероидов за- 
прещено перорально, ректально, внутривенно 
или внутримышечно. Их применение требует раз- 
решения на терапевтическое использование. 


584 





Для других способов их применения 


: р р (внутри- 
суставные, вокругсуставные. околосухожи мы 
эпидуральные, внутрикожные инъекции или пу- 


тем ингаляции) требуется разрешение на терапев- 
тическое использование по упрощенной процеду- 


ре, за исключением указанных ниже случаев 


ооо ея р РИЗНОНИЯ при дерма- 
ключая ионтофорез, фонофорез), 
ушных, назальных, офтальмологических, десен- 
ных, анальных нарушениях и нарушениях в по- 
лости рта не запрещены и не требуют никакой 
формы разрешения на терапевтическое использо- 
вание. 

Как известно, к гормонам коры надпочечни- 
ков относятся глюкокортикоиды и минералокор- 
тикоиды. 

В 1930 г. Хартман с сотрудниками провели 
успешное лечение болезни Аддисона экстрактом 
надпочечников. Через семь лет Райхштейн выде- 
лил из надпочечников гидрокортизон, а еще че- 
рез пять лет Ли и Сайерс получили адренокор- 
тикотропный гормон (АКТГ). В 1946 г. Саретт 
синтезировал кортизон, в 1950 г. Хенч, Кендалл 
и Райхштайн получили Нобелевскую премию за 
его исследование и клиническое использование. 
В 1953 г. Симпсон с сотрудниками выделелили из 
надпочечников альдостерон. Два года спустя Гер- 
цогом и его коллегами был синтезирован предни- 
зон и преднизолон. В 1961 г. Каппелер и Швайзер 
получили кортикотропин. В 1981 г. была установ- 
лена структура и проведен синтез кортикотропин- 
рилизинг-фактора. 

В качестве препаратов гормонов надпочечни- 
ков в медицинской практике используют а 
раты глюкокортикоидов и милераноковии и 
для стимуляции функции коры ржа 
применяют препараты АКТГ ее В 
др.), а также — в некоторых странах ео 
отетует —  нд 
ОВЕН песне ст в кортикои- 
нее время созданию новых препарато юи 
о алая мен и позы 
улучшению методов о и извыяой '‘эффективно- 
ствует улучшению терапевти 

сти и безопасност 


и лечения. 
гор- 
Надпочечники человека выделяют Бейт 
а. обладающих глюкокортикойдны и Е. 
нии кортизол и кортикостерон- р 
ствами — = 
в норме выделяется 10—30 мвд 


кортико- 
1—4 мг в день. Основной минерало- 


— й ой 
стерона я клубочковой зон 
мый У 
продуцируе очная 
тие ие это альдостерон. Его СУГ 
надпочечн Нет 50—250 мкг. 


секреция составл 


Продукция эстрогенов и андрогенов корковой 
зоной надпочечников в норме столь невелика, 
что не оказывает значительного биологического 
действия на организм. Это резерв, который ис- 
пользуется при утрате секретирующих функций 
основными органами-продуцентами. 

Механизм действия глюкокортикоидов выра- 
жается в воздействии на метаболизм путем индук- 
ции или ингибирования ферментов. Эти гормоны 
стимулируют глюконеогенез из белков и подавляют 
угилизацию глюкозы в периферических тканях. Их 
избыток приводит к катаболизму белка с отрица- 
тельным азотистым балансом и к повышению со- 
держания глюкозы в крови. Морфологически это 
выражается в атрофии структур, богатых белками, 
таких, как лимфатические ткани, костный матрикс 
и мышцы, а также в подавлении пролиферативных 
воспалительных процессов. В крови глюкокорти- 
коиды вызывают быстрое уменьшение числа лим- 
фоцитов и эозинофилов, но при этом отмечается 
увеличение количества нейтрофильных лейкоци- 
тов, тромбоцитов и полиглобулия. Накопление жи- 
ра при избытке глюкокортикоилов характеризуется 
центральным типом: избыточные жировые отложе- 
ния на теле сочетаются с дистрофией подкожной 
жировой клетчатки в зоне конечностей. Действие 
этих гормонов на обмен кальция выражается в не- 
гативном балансе, поскольку всасывание кальция 
уменьшается, а выделение увеличивается. При 
этом активность витамина Р подавляется. 

Глюкокортикоидные гормоны играют боль- 
шую роль в стабилизации клеточных мембран 
и мембран органелл (микроструктур клеток). В 
значительной степени противовоспалительные 
и антитоксические эффекты объясняются ста- 
билизацией лизосомальных мембран (оболочек 
пузырьков, содержащих воспалительные фер- 
менты), при которой предотвращается выделение 
ферментов, повреждающих клетки. Также умень- 
шается проницаемость капиллярных мембран, 
что препятствует отеку при воспалении. 

Глюкокортикоиды подавляют иммунные реак- 
ции и в очень больших дозах вызывают угнетение 
выработки антител. Однако этот эффект наблю- 
дается спустя 17—10 дней после начала терапии. 
Рак лимфоидной ткани под действием глюкокор- 
тикоидов подвергается деструкции. 

Биологическая функция альдостерона заклю- 
чается в поддержании натриевого баланса и ре- 
гуляции распределения ионов натрия, калия и 
водорода, а также в транспорте этих ионов через 
клеточные мембраны. Его действие на объем вне- 

и внутриклеточной жидкости вторично. Основной 
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областью активности альдостерона являются дис- 
тальные почечные канальцы, где он стимулирует 
обратное всасывание натрия, преимущественно в 
обмен на ионы калия и водорода. При этом также 
усиливается выделение ионов магния и аммония. 
Аналогичным образом альдостерон действует на 
клетки слюнных и потовых желез, а также сли- 
зистой оболочки кишечника. Избыток этого ве- 
щества ведет к усилению реабсорбции натрия, 
задержке жидкости и увеличению массы тела. 
Однако приблизительно через неделю у исходно 
здоровых людей натриевый и водный баланс вы- 
равниваются благодаря феномену “ускользания”, 
механизм которого пока остается неясным. Так 
как потеря ионов калия и водорода продолжается, 
развивается гипокалиемический алкалоз. 

В современной спортивной медицине пре- 
параты глюкокортикоидов нашли применение в 
качестве мощного противовоспалительного сред- 
ства для лечения острых и хронических травм 
мягких тканей и суставов. Применяется как об- 
щая и местная, так и очаговая терапия — введе- 
ние препарата непосредственно в сустав или око- 
лосуставные ткани. 

Что касается препаратов минералокортикои- 
дов (в частности дезоксикортикостерона ацетат, 
дезоксикортикостеронатриметилацетат и дезок- 
сикортон), то они довольно успешно использо- 
вались в практике спортивной подготовки. тяже- 
лоатлетами и пауэрлифтерами тяжелых весовых 
категорий для увеличения массы тела и силовых 
показателей. Хотя, в отличие от тех же анаболи- 
ческих стероидов, об этом никто не распростра- 
нялся. Одно время многие специалисты полагали, 
что увеличение массы тела и силовых показате- 
лей является, в основном, результатом повыше- 

ния рессорных свойств мышц (за счет увеличения 
процентного содержания жидкости). Однако впо- 
следствии выяснилось, что это не единственный 
путь воздействия такого рода препаратов. Кон- 
кретные механизмы деиствия минералокортикои- 
дов до сих пор точно не определены. Скорее все- 
го, никто этим не занимается. 

Побочные эффекты глюкокортикоидной тера- 
пии: 

® экзогенный синдром Кушинга: прибавка 
массы тела с ожирением туловища и лунообраз- 
ностью лица, появление стрий, атрофия кожи, 
акне, гирсутизм, сосудисто-геморрагический диа- 
тез. остеопороз, гипертензия, задержка натрия, 
отеки, отрицательный баланс калия и кальция, 
отрицательный азотистый баланс, рае 
толерантности к глюкозе или сахарный диабет, 


гиперлипопротеинемий, нарушения сексуальной 
функции и менструаций, миопатия, задержка ро- 
ста, лейкоцитоз, эозинопения, лимфопения; 

® торможение секреции АКТГ, приводящее к 
функциональной инактивации коры надпочечни- 
ков, атрофии коры надпочечников, надпочечни- 
ковой недостаточности; 

+ прочие побочные эффекты: снижение рези- 
стентности к инфекции, угнетение иммунитета, 
обострение туберкулезного процесса, нарушение 
заживления ран, повышение аппетита, гиперак- 
тивность, эйфория, беспокойство, психозы, кож- 
ная эритема, склонность к тромбозам, провока- 
ция глаукомы, катаракта, асептические некрозы 
костей, пептическая язва. 

Указанная негативная симптоматика может 
быть совсем не связанной с передозировкой или 
злоупотреблением препаратами гормонов коры 
надпочечников. Она может возникать и как инди- 
видуальная реакция конкретного человека, поэ- 
тому при глюкокортикоидной терапии необходим 
постоянный врачебный контроль. 

Следует также отметить, что глюкокортикосте- 
роидные препараты являются по своей природе 
противовоспалительными и иммуномодулирую- 
щими, а именно — иммунодепрессивными веще- 
ствами. Поэтому применение их оправдано в со- 
ответствующих лечебных дозировках (примерно 
1 мг на 1 кг массы тела в эквиваленте преднизо- 
лона), прежде всего при спортивных травмах. Это 
связано с тем, что травма приводит, помимо не- 
посредственного нарушения целостности различ- 
ных тканей организма, к возникновению участ- 
ков тканевой ишемии вследствие краш-синдрома 
(сдавление от непосредственного удара или по- 
следующего сдавления тканей вследствие воспа- 
ления и отека тканей). Все эти изменения при- 
водят к массивному изменению молекул главного 
комплекса гистосовместимости класса | клеток 
различных тканей, вовлеченных в патологический 
очаг. Изменение этих молекул или паспортного 
эпитопного кода белковых полипептидных цепей 
клеток делает эти клетки “чужеродными” для ор- 
ганизма, или аутоантигенами. Соответственно, по 
законам иммунологического ответа — они будут 
атаковаться вырабатываемыми организмом анти- 
телами. Таким образом, это может служить нача- 
лом возникновения в организме аутоиммунного 
расстройства или заболевания. Это очень нежела- 
тельно для спортсменов, поскольку у них и так в 
ие тренировочного процесса эпи- 

никают явления тканевой гипоксии 
и ишемии различной степени выраженности. 
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Поэтому к применению глюкокортикосте- 


роидов в спортивной медицине нужно прибегать 


своевременно, но взвешенно, строго учитывая 
у ыва 


показания и дозировки применяемых препара- 
тов. Ориентировочными показателями для пе- 
лесообразности применения следует сч на 
растание СОЭ (скорости оседани миф ся 

:: р оседания эритроцитов 
периферической крови), а также нарастание ИРИ 
(иммунорегуляторного, или СО4+/СР8+, индек- 
са) по показателям иммунограммы. 

Таким образом, применение гормонов коры 
надпочечников в спорте наиболее целесообразно 
(а на наш взгляд, единственно правильно) в обла- 
сти традиционной спортивной медицины, связан- 
ной с лечением различных спортивных и быто- 
вых травм мягких тканей, суставов, надкостницы 
и др. 

Чтобы снизить нежелательные побочные эф- 
фекты при приеме кортикостероидных препара- 
тов, следует отдавать предпочтение прерывистым 
схемам приема (через день) и давать суточную 
дозу в один прием до 9 ч утра, что наиболее со- 
ответствует физиологическому хронобиологиче- 
скому ритму выброса кортикостероидов в кровь 
собственными надпочечниками организма. Обя- 
зательно надо учитывать, что применение глю- 
кокортикоидов, особенно в течение длительного 
времени, в значительной степени снижает стрес- 
совую реактивность надпочечников и адаптаци- 
онный потенциал организма. Форма, методики 
приема и дозировка обязательно должны опреде- 
ляться опытным спортивным врачом (безусловно, 

это относится к применению любых препаратов, 
но в данном случае это особенно важно, посколь- 
ку побочные эффекты, в частности, атрофия коры 
надпочечников, могут оказаться необратимыми). 
Ингибиторы синтеза кортизола и другие про- 
тивокортизольные препараты. Как урон 
выше, в спортивной практике применяются ся 
только препараты глюкокортикоилов, но и и 
„’— ингибиторы синтеза кортизола и 
антагонисты : = параты. В част- 
другие противокортиЗольны льтуризме. за 
ногих публ ; ы 
о оернотясо лет указывается, что тен 
е й массы и силы можно объяс 
в росте мышечно = кортизола, которую 
нить избыточной секрецией же адекватной 
считают гиперэргическо"» ем стресс. Этот во- 
реакцией органи > 


зма на си 

ения. 
прос безусловно, требует етот 
Оп еделенная концентрация кортик ее 
тие необходима для развития специ 
адаптации, которая в © 


иловых видах спорта про- 
й и си- 
яется именно как рост мышечной массы 
явл 


лы. Кроме того, кортикостероилы нужны для реа- 
лизации анаболического действия тестостерона и 
других гормонов, отвечающих за синтез белковых 
структур клетки. 

Принято считать (Остапенко, Клестов, 2002), 
что одна даже сверхинтенсивная тренировка не 
способна вызвать секрецию избыточного ко- 
личества кортизола, поскольку организм имеет 
защитно-приспособительные механизмы, регу- 
лирующие нейрональный, вегетативный и ГУ- 
моральный гомеостаз. Однако постоянное зло- 
употребление объемом и частотой тренировочных 
занятий закономерно вводит организм в состоя- 
ние перенапряжения и острой или хронической 
перетренированности. Тогда, действительно, на- 
чинается избыточная секреция кортизола, но это 
лишь временное явление. Как только адаптацион- 
ные резервы организма истощаются и происходит 
срыв адаптационно-приспособительных реакций, 
вместо избытка мы получаем недостаток, а то и 
практически полное отсутствие секреции корти- 
зола истощенной корой надпочечников. Какое из 
этих двух зол меньшее — судить очень сложно ис 
практической точки зрения бесполезно. Постоян- 
ное игнорирование физиологических основ спор- 
тивной тренировки, пренебрежение современной 
методикой тренинга, порождают злоупотребление 
анаболизирующими препаратами с высоким эрго- 
генным эффектом. Эти средства на какое-то вре- 
мя поднимают адаптационный резерв организма. 
Тем не менее они не способны увеличивать его до 
бесконечности. Перечисленные выше причины и 
создают основу для неадекватной реакции надпо- 
чечников на тренировочный стресс, и избыточ- 
ной продукции кортизола организмом. 

Вместо того чтобы остановиться и задумать- 
ся над причинами приостановки или падения ре- 
зультативности, “атлеты-парафармакологи” тут 
же начинают искать новые лекарства для устране- 
НИЯ последствий своих методических ошибок, не 
задумываясь об их причинах. 

Большинство авторов, эксплуатирующих тему 
применения антикортизольных средств и других 
антикатаболических агентов, не вполне владеют 
фундаментальными основами общей, патологиче- 
ской и спортивной физиологии, поэтому они упу- 
скают из виду, что катаболизм и анаболизм — это 
две стороны обмена веществ (или метаболизма). 
Все процессы выработки энергии в организме 
представляют собой распад различных субстра- 
тов, т. е. процессы катаболизма, и искусственное 
их угнетение приводит к созданию энергетиче- 
ского дефицита в организме. В результате этого 
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страдают анаболические процессы, как одни из 
самых энергопотребляющих процессов в организ- 
ме. Физиологи спорта давно пришли к общему 
мнению (подтвержденному многолетней практи- 
кой) о том, что глубина и интенсивность физио- 
логических сдвигов в катаболическую сторону, 
достигнутых в процессе тренировки, определяют 
последующий количественный и качественный 
рост суперкомпенсационных процессов. Это зна- 
чит, что слабая тренировка дает слабый рост, а 
вялый катаболизм — столь же невыразительный 
анаболизм. 

В практике злоупотребляющих анаболиче- 
скими стероидами атлетов существует еще один 
момент, когда секреция кортизола становится из- 
быточной. Это фаза выхода из стероидного цикла 
и прекращение приема анаболических стероидов. 
Адекватная регуляция уровня кортизола в орга- 
низме в эту фазу вполне вероятна и имеет свое 
физиологическое обоснование и смысл. 

Для лечения заболеваний, связанных с избы- 
точной продукцией кортикостероидов различного 
генеза, в медицинской практике используется ряд 
препаратов. К ним относятся: 

Ципрогептадин (перитол) — антисеротонин- 
эргическое вещество, вызывающее торможение 
секреции кортиколиберина гипоталамусом. 

Бромкриптин (парлодел) — антагонист до- 
фамина, обеспечивающий торможение секреции 
АКТГ. 

Хлодитад (митотан) — селективный цито- 
статик, убивающий активно размножающиеся 
клетки коры надпочечников. Он также тормозит 
активность ферментов, участвующих в синтезе 
глюкокортикоидов. 

Трилостан — препарат, относящийся к группе 
блокаторов ферментов. Он вызывает конкурент- 
ное торможение 3-В-дегидрогеназы, угнетая тем 
самым синтез гормонов коры надпочечников. 

К счастью, как отмечают Л. А. Остапенко и 
М. В. Клестов (2002), перечисленные лекарства 
пока не применяются культуристами в их хими- 
ческих программах. 

Аминоглютетимид (ориметен, цитадрен) — 
препарат, блокирующий фермент ©45, за счет чего 
происходит ингибирование биохимических реак- 
ций, участвующих в синтезе кортизола, эстроге- 
нов и трийодтиронина. Несмотря на то что этот 
препарат имеет довольно узкий круг медицин- 
ских показаний и жесткие побочные эффекты, 
он нашел довольно широкое применение в ком- 
плексе фармакологической поддержки в силовом 


спорте. 


В 1996 г. на культуристический рынок был вы- 
брошен новый препарат, способный контролиро- 
вать уровень кортизола — фосфатидилсерин. Это 
производное аминокислоты серина, которое спо- 
собно, как утверждают производители, блокиро- 
вать избыточное влияние катаболических гормо- 
нов. Как показал уже более чем десятилетний опыт 
применения этого препарата, сертифицированного 
как диетическая добавка, он обладает мягким дей- 
ствием в пределах физиологических норм, и при 
грамотном применении на отдельных этапах под- 
готовки бодибилдеров и пауэрлифтеров может быть 
довольно эффективным, при этом фосфатидилсе- 
рин не относится к запрещенным препаратам. 

В последние несколько лет трагическая кон- 
чина некоторых известных атлетов породила шу- 
миху в прессе, связанную с антикортизольными 
препаратами, в частности, с цитадреном. Это 
возбудило нездоровый интерес к данной группе 
лекарств. Тем не менее какие бы то ни было до- 
стоверные сведения о результатах патологоана- 
томического исследования в прессе отсутствуют, 
причина смерти спортсменов до сих пор офици- 
ально не опубликована. Поэтому обсуждение это- 
го вопроса невозможно вследствие отсутствия до- 
стоверной исходной информации. 

Заметим также, что в популярной культури- 
стической литературе регулярно появляются сен- 
сационные сообщения о том, что антикатаболи- 
ческим свойством обладает то или иное средство 
или ДД. Эту судьбу в свое время разделили гид- 
роксиметилбутират, таурин, глутамин, амино- 
кислоты с разветвленными цепочками и многие 
другие вещества. Но с таким же успехом к этому 
разряду можно было бы отнести протеин в целом 
или углеводы в целом, так как их нехватка также 
ведет к усиленному катаболизму при интенсивных 
тренировках. Он будет обнаружен гораздо быстрее, 
чем гипотетический избыток кортизола в организ- 
ме. Действительно, при относительном дефиците 
метаболита, играющего столь значимую роль в 
синтезе белка или энергобаланса, анаболизм по- 
страдает, а катаболизм будет более выраженным. 
Но зафиксировать это явление можно только в вы- 
сокотехнологичной биохимической лаборатории, 
т ща в применения в реальных условиях 

ень долго. Поэтому не стоит при- 

ее о ен значения кортизолу 
талли ррекции его воздействия — про- 
равильно построить тренинг, диету и 

режим отдыха и восстановления. После этого ор- 
ганизм сам решит свои проблемы, и спортсмену 
незачем будет думать о кортизоле и борьбе с ним. 
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Что касается лекарственных средств антико 
тизольного действия, то сомнительная. ня 
ность, крайне узкие рамки медицинских я 
казаний, и очень жесткие, порой необратимые 
побочные эффекты ставят под большое сомнение 
целесообразность применения препаратов вый 
группы в спорте, в частности, в силовом спорте 


АЛКОГОЛЬ (КЛАССР 1) 


Спирт этиловый (С.Н.ОН) — вещество, имею- 
щее общее угнетающее влияние на центральную 
нервную систему (напоминает эффект средств 
для наркоза). Кроме того, спирт этиловый об- 
ладает выраженнм антисептическим действием. 
Систематическое употребление спирта этилового 
внутрь (в виде спиртных напитков) приводит к 
появлению зависимости и развитию хроническо- 
го заболевания — алкоголизма. 

Спирт этиловый (алкоголь) известен челове- 
честву на протяжении тысячелетий. С глубокой 
древности наши предки умели изготавливать алко- 
гольные напитки, которые использовали на празд- 
нествах, военных действиях и спортивных соревно- 
ваниях, а часто — и просто так, для удовольствия. 
Однако почти во всех странах отрицательно отно- 
сились к людям, злоупотребляющим спиртными 
напитками, и вся история пестрит сменой полного 
запрета и ослабления условий приема алкоголя. В 
большинстве случаев эти запреты, наоборот, спо- 
собствовали подпольному изготовлению и употре- 
блению алкоголя, как это было во многих стра- 
нах Европы, в США, а относительно недавно, при 
М. С. Горбачеве, — и в бывшем Сев: . 

С незапамятных времен спирт этиловый пы- 

зовать как обезболивающее сред- 
перациях, а позднее — 


тались исполь: 


ство при хирургических о = 
как антимикробное. И сегодня в медицинской 


овольно широко используется этило- 
рем спирт. Большой вклад в изучение 
действия спирта осей на организм внесли 

и И. П. Павлов. 
за г я алкоголем были рты 
фицированы американские бейсболисты Д. ие 
комб (1966), Р. Дюрен (1968), Дж. реа 
(1987) и Р. Доби (1988), американские хокк = 
Д. Хантер и М. Фрисер (1986), ое ав ны 
болисты К. Кей (1986), С. Джордан, = и 
Т. Крамер и И. Холт (1987), ео ро 
1988) игрок в гольф Б. Израэльсон ь 

, ы Б. Кимбол (1988) и другие спортсмены. 
рн когда спортсмены, участвующие 


в соревнованиях по современному пятиборью, 
стреляли из пистолета в состоянии алкогольно- 
го опьянения. Известен случай, когда в 1985 г. 
в состоянии алкогольного опьянения скончался 
хоккеист П. Линдерх. 

В настоящее время спирт (этанол) запрещен 
только на соревнованиях в следующих видах 
спорта (в скобках указан порог его содержания 
в крови, превышение которого означает наруше- 
ние антидопинговых правил в конкретной феде- 
рации): 

® аэронавтика (ЕА]) (0,20 г-л”'); 

® боулинг (1РС) (0,10 ггл'!); 

® каратэ (\УКР) (0,10 г-л”'); 

® стрельба из лука (ЫТА, ТРС) (0,10 г-л”'); 

® современное пятиборье (РМ) для дисци- 
плин, включающих стрельбу (0,10 г.л”'); 

® автомобильный спорт (ЕЛА) (0,10 г-л”'); 

® мотоспорт (Е1М) (0,10 г-л”!); 

» водный моторный спорт (ИПМ) (0,30 г-л”!). 

Спирт этиловый является типичным веще- 
ством наркотического типа действия. Алкоголь 
во всех его видах при приеме в адекватых дозах 
уменышает тремор рук и применяется для повы- 
шения точности стрельбы: стендовой, пулевой, из 
пистолета, из лука и других видов оружия, и поэ- 
тому в некоторых видах спорта (стрельба, совре- 
менное пятиборье и др.) используется спортсме- 
нами в качестве допинга. В федерации стрельбы 
алкоголь является обязательным компонентом 
допингового контроля, в то время как в других 
видах спорта ему уделяется гораздо меньшее вни- 
мание. Если спортсменам, специализирующимся 
в любых видах стрельбы, необходим прием каких- 
либо лекарств, то следует обратить внимание на 
наличие алкоголя в лекарственной форме, напри- 
мер, настойке, исключаются также шоколадные 
конфеты с ликером, коньяком, ромом и другими 
видами алкоголя. 

Обнаруживается путем анализа выдыхаемого 

воздуха и(или) крови. Поскольку злоупотребле- 
ние алкоголем приводит к развитию алкоголизма, 
а, кроме того, употребление спиртных напитков 
и спорт — вещи малосовместимые, то запрет на 
применение алкоголя в видах спорта, связанных 
со стрельбой, вполне оправдан. 


В-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ (КЛАСС Р 2) 


В-Адреноблокаторы создавались (и сейчас ис- 
пользуются) как средства лечения ишемической 
болезни сердна (стенокардия, инфаркт миокарда), 
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тахиаритмии, комплексного лечения гипертен- 
зии. Ограничения на применение этих препара- 
тов в спорте начались в 1984 г. На сегодня, если 
не указано иного, В-адреноблокаторы запреше- 
ны только на соревнованиях в следующих видах 
спорта: 

® аэронавтика (РАП); 

* стрельба из лука (ЕТА, РС) (также запре- 
щены вне соревнований); 

® автомобильный спорт (ЕПА); 

® бильярдный спорт (\/СВ$); 

® бобслей ([ВТ); 

® водный моторный спорт (М): 

® боулинг (СМЗВ, 1РС); 

® бридж (ЕМВ); 

® керлинг (\/СЕ); 

® гимнастика (ЕО); 

® мотоспорт (Е1М); 

® современное пятиборье (ИТРМ) — для дис- 
циплин, включающих стрельбу; 

® боулинг версии пте-рш (ЕТО); 

® парусный спорт (1$АЁЕ) (только в матчевых 
гонках); 

® стрельба (15$Е, 1РС) (запрещены постоян- 
но!); 

* лыжный спорт/сноубординг (Е1$) (прыжки 
на лыжах с трамплина, фристайл, сноуборд); 

® борьба (ЕПА). 

К В-адреноблокаторам, по классификации 
УМ/АРА, относятся (список не является исчерпы- 
вающим): альтренолол, атенолол, ацебутолол, бе- 
таксолол, бисопролол, бунолол, карведиол, кар- 
теолол, лабеталол, левобунолол, метипранолол, 
метопролол, надолол, окспренолол, пиндолол, 
пропанолол, соталол, тимолол, целипролол, эс- 
молол. 

Рассматривая фармакологию В-адреноблока- 
торов, следует коротко остановиться на всей 
группе антиадренергических средств — препара- 
тов, блокирующих адренергическую передачу воз- 
буждения. К ним относятся две основные группы 
препаратов: адреноблокаторы (блокируют адрено- 
рецепторы) и симпатолитики (нарушают синтез, 
депонирование и выделение катехоламинов). 

Адреноблокаторами называются средства, 
блокирующие адренорецепторы. Они препят- 
ствуют действию норадреналина. В соответствии 
с разными видами адренорецепторов их делят на 
а-адреноблокаторы (празозин, пирроксан, докса- 
зозин (кардура)) и В-адреноблокаторы (анапри- 
лин, атенолол, метопролол, талинолол и др.), а 
также на @-,В-адреноблокаторы (карведилол, ла- 
беталол). Как видно из приведенной классифика- 


_ 


ции, карведилол и лабеталол, отнесенные УУАБА 
к В-адреноблокаторам, на самом деле являются 
о/-,В-адреноблокаторами. 

©-Адреноблокаторы разделяют на средства, 
блокирующие а, и а, адренорецепторы, и сред- 
ства, блокирующие только 0/-адренорецепторы. 
К неселективным относят фентоламин (регитин), 
пирроксан (пророксан), ницерголин (кавинтон), 
оксибрал (винкамин), дигидрированные алколои- 
ды спорыньи (дигидроэрготамин, дигидроэрго- 
токсин, дигидроэргокристин). 

Фентоламин (регитин) в Украине не зарегистри- 
рован. Это производное имидазолина характери- 
зуется кратковременным ©-адреноблокирующим, 
сосудорасширяющим, гипотензивным действия- 
ми. Вызывает тахикардию, повышает мотори- 
ку ЖКТ, увеличивает секрецию желез желудка, 
незначительно стимулирует В-клетки островков 
Лангерганса. 

Показания к применению: спазм перифериче- 
ских сосудов (болезнь Рейно и др.), диагностика 
и лечение феохромоцитомы. 

Побочные эффекты: тахикардия, головокруже- 
ние, гиперемия и зуд кожи, набухание слизистой 
оболочки носа, тошнота, рвота, ортостатический 
коллапс. 

Пирроксан — 0-адреноблокатор централь- 
ного действия, в основном блокирует &-адрено- 
рецепторы в структурах мозга (например, в ядре 
заднего гипоталамуса), регулирует активность 
симпатикоадреналовой системы. Препарат обла- 
дает седативными свойствами, устраняет симпто- 
мы гиперемии, понижает артериальное давление 
при различных заболеваниях, связанных с повы- 
шением возбудимости диэнцефальных структур, 
повышает работоспособность, устраняет голов- 
ную боль, напряженность, чувство тревоги, кож- 
ный зуд, вестибулярные симптомы, абстиненцию 
при наркомании. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия, диэнцефаличный криз, зудящие дермато- 
зы, воздушная болезнь, морфийная абстиненция. 

Побочные эффекты: гипотензия, брадикардия, 
усиление болей в области сердца. 

Побочные эффекты отмечены у препарата бу- 
тироксана. 

Дигитированные алкалоиды спорыньи (диги- 
дроэрготамин, дигидроэрготоксин, дигидроэргокри- 
стин) расширяют сосуды и понижают артериальное 
давление, обладают седативным эффектом, вено- 
тонизирующим действием. Входят в состав цело- 
го ряда комбинированных гипотензивных средств 
(адельзин, кристепен, бринердин, кормазен и др.). 
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К селективным @-адреноблокаторам относят 
ные препараты празозин (мини- 
пресс), доксазозин (кардура), теразозин (корнам). 

Празозин блокирует постсинаптические о - 
адренорецепторы и обладает миотропным спаз- 
молитическим действием в результате блокалы 
фосфодиэстеразы. Кроме того. блокируя о -адре- 
норецепторы, снижает тонус мышц шейки мо- 
чевого пузыря, простаты, простатической части 
мочеиспускательного канала, что приводит к уве- 
личению скорости оттока мочи в целом и увели- 
чению оттока из мочевого пузыря. 

Препарат может вызывать снижение артери- 
ального давления, уменьшение венозного при- 
тока к сердцу, конечного диастолического давле- 
ния в желудочках сердца, уменьшение давления 
в бассейне легочной артерии, облегчение работы 
сердца, торможение гликогенолиза и улучшение 
липидного спектра плазмы крови. Длительность 
эффекта 6—8 ч. 

Доксазозин (кардура) и теразозин (корнам) по 
структуре и действию близки к празозину. Явля- 
ются избирательным блокатором постсинаптиче- 
ских ©,-адренорецепторов. По сравнению с пра- 
зозином оказывают пролонгированное действие 
до 24 ч. 

Альфузозин (дальфаз), тамсулозин (омник), се- 
лективные © -адреноблокаторы. 

Показания к применению: доброкачественная 
гиперплазия предстательной железы, гипертен- 
зия. 

Побочные эффекты: тахикардия, головная 
боль, головокружение, заложенность носа (набу- 
хание слизистой оболочки вследствие расшире- 
ния сосудов), ортостатический коллапс, наруше- 
ние сердечного ритма, диспепсические явления, 
учащение мочеиспускания, утомляемость. 

В-Адреноблокаторы — средства, которые 
избирательно блокируют  В-адренорецепторы 
сердца, сосудов, бронхов и других органов. 

Препараты, которые избирательно блокируют Ве 
алренорецепторы, называют кардиоселективными. 

В-Адреноблокаторы отличаются не только спо- 
собностью блокировать В,- и В.-адренорецепторы, 
но также наличием внутренней симпатомимети- 
ческой активности и мембраностабилизирующей 
активностью. Классификация этих препаратов 
основана на их способности блокировать различ- 
ные подтины В-адренорецепторов. 


1. Неселективные В;-, В,-адреноблокаторы. , 
1.1. Без внутренней симпатомиметической ак: 


тивности — пропранолол (анаприлин), надолол 
(коргарл), тимолол (офтан тимолол). 


1.2.С симпатомиметической активностью — 
пиндолол (вискен). 
2. Селективные В‚-адреноблокаторы. 


2.1.Без внутренней симпатомиметической 
активности — метопролол (корвитол), атенолол 
(атенобекс), бетаксолол (локрен), бисопролол 


(конкор), немеолол (небилет). 

2.2. С симпатомиметической активностью — 
целипролол (целипрол), талинолол (корданум), 
ацебутолол (сектраль), эспанолол (бревиблок). 

3. а-,В-Адреноблокаторы — карведилол (кори- 
ол), лабетолол (лакардил). 

Мембраностабилизирующим действием (уме- 
ньшение проницаемости мембран для ионов на- 
трия и калия) обладают пропранолол, ацебутолол, 
меньше надолол, пиндолол. 

Фармакодинамика В-адреноблокаторов харак- 
теризуется тремя видами действия — антианги- 
нальным, антиаритмическим и гипотензивным. 

1. Антиангинальное действие связано с ни- 
велированием положительного инотропного и 
хронотропного эффектов катехоламинов (сниже- 
ние силы и частоты сердечных сокращений), что 
приводит к уменьшению потребности сердечной 
мышцы в кислороде. Кроме того, эти препараты 
блокируют метаболические эффекты катехолами- 
нов (усиление процессов гликогенолиза, липо- 
лиза — основного обмена). Это, в свою очередь, 
способствует антиангинальному действию, так 
как снижение энергетических затрат миокарда и 
перераспределение коронарного кровообращения 
происходят в пользу ишемизированных очагов. 

2. Антиаритмическое действие связано со сни- 
жением возбудимости и автоматизма в синусовом 
узле проводящей системы сердца, замедлени- 
ем проводимости, так как препараты блокируют 
В-рецепторы синусного узла. 

3. Гипотензивный эффект связан с уменышени- 
ем сердечного выброса и активности ренинангио- 
тензиновой системы. Сопротивление перифери- 
ческих сосудов под влиянием В-адреноблокаторов 
может рефлекторно увеличиваться из-за умень- 
шения сердечного выброса. 

В-Адреноблокаторы влияют не только на 
сердечно-сосудистую систему, но и на другие ор- 
ганы, в разной степени. Так, препараты могут на- 
рушать концентрацию внимания при вождении 
автомобиля, оказывая угнетающее действие на 
ЦНС, оказывать стимулирующее влияние на мат- 
ку и бронхи. 

Анаприлин (пропранолол, обзидан) блокирует 
как В,-, так и В,-адренорецепторы. Блокируя В,- 
адренорецепторы, анаприлин ослабляет и урежает 
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сокращения сердца, снижает потребление кис- 
лорода, уменынает автоматизм сердца, снижает 
сердечный выброс. При систематическом приме- 
нении препарат снижает артериальное давление. 
Тонус кровеносных сосудов анаприлин вначале 
повышает (блокада В,-адренорецепторов), поэто- 
му в первые дни применения препарата артери- 
альное давление может не изменяться. Но при 
дальнейшем применении анаприлина крове- 
носные сосуды расширяются (реакция сосудов 
на длительное снижение сердечного выброса) и 
артериальное давление снижается. Анаприлин 
снижает выделение ренина почками (блокада 
В,-адренорецепторов), что имеет значение для 
реализации гипотензивного эффекта. Анаприлин 
повышает тонус бронхов и кишечника. Препарат 
уменьшает активность липолиза, секрецию инсу- 
лина, толерантность к глюкозе. 

Атенолол — кардиоселективный гидрофильный 
В,-адреноблокатор, обладает антиангинальным, 
гипотензивным и антиаритмическим эффектами. 
Снижает возбудимость миокарда. Оказывает ме- 
нее выраженное влияние на гладкую мускулатуру 
бронхов и периферических артерий, чем неселек- 
тивные В-адреноблокаторы. 

Метопролол является  кардиоселективным 
В,-адреноблокатором, хотя по избирательности 
действия несколько уступает атенололу, может 
в пролонгированной форме уменышать явления 
сердечной недостаточности. Оказывает незначи- 
тельное влияние на В,-адренорецепторы бронхов 
и сосудов, проникает через гематоэнцефаличе- 
ский барьер. 

Талинолол (корданум) не вызывает бронхо- 
спазма, а в остальном эффекты схожи с таковы- 
ми атенолола. Осторожно необходимо назначать 
беременным (применение инъекционной формы 
препарата нежелательно из-за возможности эм- 
бриотоксического действия растворителя — про- 
пиленгликоля). 

Бисопролол обладает преимущественно анти- 
ангинальным, гипотензивным действием, устра- 
няет явления сердечной недостаточности. 

Показания к применении: стабильная стенокар- 
дия (покоя, напряжения), аритмии (особенно си- 
нусовая тахикардия), гипертоническая болезнь (в 
начальной стадии). 

Метопролол (пролонгированной формы), би- 
сопролол, карведилол применяют при хрониче- 
ской сердечной недостаточности. 

а-,В-Адреноблокатор  карведилол (кориол) 
обладает также антиоксидантными свойствами, 
гипотензивным эффектом, уменьшает явления 


сердечной недостаточности, гипертрофию тевого 
желудочка, меньше влияет на липидный спектр, 
не изменяет уровень глюкозы в крови. 
В-Адреноблокаторы сравнительно редко вы- 
зывают осложнения или побочные эффект Е 
кие, как гипотензия, брадикардия, асистолия, за- 
стойная сердечная недостаточность, нарушения в 
ЖКТ и пищеварении, запоры, тошнота, сухость 
во рту, напряженность мышц, бронхоспазм, им- 
потенция, нервно-психические нарушения, ток- 
сические психозы, галлюцинация, эйфория, на- 
рушения концентрации внимания, атактическая 
походка, головная боль, головокружение, сла- 
бость, вялость, сонливость. В редких случаях 
прием этих препаратов вызывает агранулоцитоз, 
тромбоцитопеническую и нетромбоцитопениче- 
скую пурпуру, сыпь, кожные реакции. 
Адреноблокаторы следует отличать от сим- 
патолитиков (симпатолитических средств). Пре- 
параты из группы симпатиолитиков блокируют 
симпатическую иннервацию на уровне окончаний 
постганглионарных (адренергических) волокон. В 
отличие от адреноблокаторов, они не влияют на 
адренорецепторы и не уменьшают действия адре- 
номиметических средств, а даже наоборот, усили- 
вают их действие. Механизмы блокады окончаний 
адренергических нервных волокон у разных сим- 
патолитиков могут быть различными, однако ко- 
нечный результат действия этих средств одинаков: 
они уменьшают выделение медиатора адренер- 
гическими нервными окончаниями. Симпатоли- 
тики устраняют стимулирующее влияние симпа- 
тической иннервации на сердце и кровеносные 
сосуды — возникает брадикардия, снижается сила 
сердечных сокращений, кровеносные сосуды рас- 
ширяются и артериальное давление снижается. 
Резерпин — алкалоид раувольфии змеевид- 
ной (КаижоЙа зегретана Ветй.), произрастаю- 
щей в Индии. Резерпин обладает способностью 
накапливаться в мембране везикул в окончаниях 
адренергических волокон. Препарат способствует 
разрушению комплекса АТФ с норадреналином и 
сам образует комплексы с АТФ. 
Резерпин нарушает процесс депонирования 
Я Зина, угнетает обратный за- 
п Фр = также нарушает их синтез. 
ся содержание норадренали- 
г Е адренергических волокон, вслед- 
рушается передача возбуждения в 
алренергических синапсах. 
Резерпин легко п 
фалический барьер и 
дреналина в ЦНС. С 


роникает через гаматоэнце- 
уменьшает содержание нора- 
этим связано его седативное 
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иантипсихотическое действие. Поэто 
относят также к группе антипсихотических (ней 
ролептических) средств. Препарат Итан 
развитию сна. Усиливает действие снотво ие 
средств для наркоза. Несколько угнетает ик ь 
снижает температуру тела. рен 
Гипотензивный эффект 


лен” ето -нериферическим (симпатолитическим) 
действием. Артериальное давление при введении 
резерпина снижается постепенно (максимальный 
эффект наблюдается через несколько дней). Ги- 
потензия при длительном введении резерпина 
связана с уменыцением общего периферическо- 
го сопротивления сосудов и угнетением прессор- 
ных рефлексов. Угнетение резерпином адренэр- 
гической иннервации. приводит к преобладанию 
холинэргических эффектов. Это проявляется 
брадикардией, повышением секреторной и двига- 
тельной активности ЖКТ, миозом. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия. 

Побочные эффекты: головокружение, сонли- 
вость, гиперемия лица, сужение зрачков, бра- 
дикардия, аритмии, гипотензия, кожная сыпь, 
диспептические явления, снижение половой ак- 
тивности. 

Раунатин содержит сумму алкалоидов из кор- 
ней раувольфии. 

Фармакологические свойства раунатина связа- 
ны с наличием в нем резерпина. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия. 

Побочные эффекты: менее выражены по срав- 
нению с резерпином. 

Метилдофа (альдомет, допегит) проникает че- 
рез гематоэнцефалический барьер в ны неа > 
результате декарбоксилирования ке ей 
а-метилнорадреналин (ложный медиатор). По: тж 
ний является активным стимулятором Гота 
а-адренорецепторов. Метилдофа нь 
биосинтез катехоламинов, ид т жерно 
норадреналина, вытесняет его ие Неьвчи 

ний. Кроме того, ложный бр я а 
ется с сн-впренорецентораи,, прессорный эффект 
дистой стенки, в У оедуньтате этой конкуренции 
норадреналина. 


ее действие и арте- 

р ам р ВЕ Гипотензивный эф- 
Жк Вега через 4—6 чи длится 2 сут. 
фон фа урежает ритм сердечных сокраще- 

а почечный кровоток, усиливает ди- 
каг и седативный эффект, потенцирует 
ие снотворных и нейролептиков. 
де 


му резерпин 


резерпина обуслов- 


Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия. 


Побочные эффекты: сонливость, ортостатиче- 
ский коллапс, депрессия, заложенность носа, су- 
хость в ротовой полости, повышение моторики 
ЖКТ (спазмы желудка и кишечника, понос), за- 
держка ионов натрия и воды, кожные высыпания, 
агранулоцитоз, тромбоцитопения, импотенция. 

Октадин — симпатолитик периферическо- 
го действия, замещает норадреналин в интра- 
нейрональных везикулах, норадреналин выде- 
ляется из везикул, блокируется его обратный 
захват, норадреналин инактивируется катехол- 
о-метилтрансферазу, частично моноаминоокси- 
дазу. 

Препарат постепенно снижает артериальное 
давление, общее периферическое сопротивление 
сосудов. В больших дозах возможно курареподоб- 
ное действие, незначительно понижает внутри- 
глазное давление. 

Показания к применению: артериальная гипер- 
тензия. 

Побочные эффекты: ортостатический коллапс, 
непродолжительное повышение артериального 
давления, периферические отеки, сухость в ро- 
товой полости, боль в области грудной клетки, 
одышка, брадикардия, диарея, заложенность но- 
са, общая слабость, головокружение, тошнота или 
рвота. 

Особенности применения В-адреноблокаторов 
в практике спортивной подготовки. В-Адренобло- 
каторы получили распространение в спорте в 
качестве препаратов, подавляющих активность 
центральной нервной системы и других физио- 
логических систем. Их применение способствует 
уменьшению частоты и снижению силы сердеч- 
ных сокращений, уменынению минутного объема 
крови (сердечного выброса), и, как следствие, — 
снижению потребности миокарда в кислороде. 
Одновременно снижаются возбудимость и прово- 
димость миокарда. 

В спорте В-адреноблокаторы используются 
для подавления излишнего возбуждения, сниже- 
ния тремора, урежения частоты сокращений серд- 
ца, что может оказаться эффективным в процес- 
се соревновательной деятельности в таких видах 
спорта, как стрельба из пистолета, стрельба из 
лука. Могут оказаться полезными и для прыгунов 
на лыжах с трамплина, бобслеистов, саночников. 
Отдельные из веществ этого класса могут также 
использоваться для отдаления наступления охра- 
нительного торможения, преодоления болевых 
ошущений. 
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В то же время В-адреноблокаторы оказыва- 
ют отрицательное влияние на результативность в 
видах спорта, связанных с проявлением вынос- 
ливости, а также видах, требующих высокой ко- 
ординации, быстрой реакции и т. п. Например, 
применение В-адреноблокаторов угнетает функ- 
цию сердечно-сосудистой системы, понижает со- 


держание гемоглобина и свободных жирных кис- 
лот в крови. 


ГЕННЫЙ ДОПИНГ 


Английская “ТМЕ$” 1 августа 2008 г. со сво- 
их страниц заявила, что “исследователи обнару- 
жили и протестировали на мышах два вещества, 
способных существенно повысить силу и вынос- 
ливость мышц. Одно из этих соединений проде- 
монстрировало способность улучшать физические 
возможности животных даже в отсутствие трени- 
ровки”. Руководитель исследования, сотрудник 
Института Говарда Хьюга Р. Эванс, как сообщала 
газета, некоторое время назад сумел вдвое повы- 
сить выносливость мышей, встроив в геном жи- 
вотных модифицированную версию гена ядерно- 
го клеточного рецептора РРАК-6 (ППАР-дельта), 
регулирующего процессы метаболизма в клетках. 
Затем Р. Эванс и его коллеги из Института биоло- 
гических исследований Солка попытались достичь 
аналогичного эффекта при помощи эксперимен- 
тальных лекарств. Путем длительного подбора 
ученые идентифицировали химическое соедине- 
ние под названием СУ 1516. Результат экспери- 
мента оправдал ожидания лишь отчасти. Полу- 
чавшие его мыши не демонстрировали никаких 
экстраординарных способностей без тренировки, 
однако после начала физических упражнений их 
сила и выносливость увеличивались значительно 
быстрее, чем у обычных мышей после таких же 
нагрузок. Однако, к сожалению, газета “ИМЕ$” 
не упомянула, что С\/ 1516 был обнаружен в про- 
цессе изучения механизмов влияния антидиабе- 
тических препаратов нового поколения на синтез 
гликогена и утилизацию глюкозы (более ранее на- 
звание С\\ 1516 — С$К 516 — вполне может ука- 
зывать на связь изучаемого вещества с действием 
фермента киназы гликогенсинтазы — ГСК, игра- 
юшей важную роль в метаболизме углеводов). 

За две недели до старта летнего чемпионата 
мира-2009 по легкой атлетике Антидопинговая ко- 
миссия Всероссийской федерации легкой атлети- 
ки (ВФЛА) со страниц своего официального сайта 
выступила с заявлением о том, что генный до- 


а оно 


пинг, об опасности которого говорили последнее 
время в научных и спортивных кругах, выходит на 
широкий нелегальный рынок. В заявлении гово- 
рилось, что два препарата под названием СУ 1516 
и А[САВ акгивно рекламируются в Интернете. Об 
этих препаратах как о потенциальной угрозе уже 
несколько лет предупреждают специалисты в об- 
ласти спортивной медицины и функционеры меж- 
дународных антидопинговых служб. Известный 
российский специалист по борьбе с допингом, 
глава медицинской комиссии Континентальной 
хоккейной лиги, а в прошлом глава антидопинго- 
вой службы Росспорта, Николай Дурманов присо- 
единился к этому заявлению, подчеркнув в своих 
интервью для широкой общественности огромную 
опасность использования таких препаратов. В ин- 
тервью Интернет-изданию “их.га” он расска- 
зал, что такое СУ 1516 и АИСАК, и почему ВФЛА 
назвала этот допинг смертельным — СУ 1516 и 
А!САВ перестраивают работу генов в организме 
человека. Мыши, обработанные этими препарата- 
ми, бегают на 60—70 % дольше и дальше, чем их 
обычные собратья. Эти вещества влияют на гены 
мышечных клеток, и опыты на животных показа- 
ли, что они якобы значительно увеличивают вы- 
носливость организма, многократно превосходя 
по своему действию все имеющиеся “традици- 
онные” допинги. Ученые крайне озабочены тем 
фактом, что разрекламированные “магические” 
свойства этих препаратов приведут к их быстрому 
распространению в спортивном мире. При этом 
не было проведено достаточных исследований 
по влиянию препаратов на организм человека. 
В частности, большую настороженность вызы- 
вает потенциальное воздействие этих веществ на 
сердечно-сосудистую систему человека, что может 
привести к таким катастрофичным последствиям, 
как инфаркт миокарда. Специалисты-медики из 
Антидопинговой комиссии ВФЛА считают своим 
долгом предупредить спортсменов, тренеров, вра- 
чей о серьезной опасности, связанной с приемом 
этих веществ. Как отметил Н. Д. Дурманов, “пусть 
никого не обманывает легкомысленная реклама 
и искусственный ажиотаж вокруг этих допингов. 
Они смертельно опасны. К сожалению, в прессе 
и Интернете распространены заявления, что уже 
налажено подпольное производство запрещенно- 
го товара, так как сама структура этих веществ не 
очень сложная, и имеются указания, где их можно 
приобрести”. 

Когда сведения о А!САВ и СУ 1516 появились 
в научной литературе, средства массовой инфор- 
мации назвали их “таблетками зарядки”. В самом 
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обобщенном виде механизм их 
с воздействием на процессы вы 
В частности, новые субстанци 


разование и последующее окисление жиров (ли- 
пидов), служащих одним из важных источников 
энергии при физической нагрузке, и увеличивают 
скорость кровотока, что обеспечивает стабиль- 
ный транспорт липидов к местам их метаболиз- 
ма. Кроме того, и А!САК, и С\ 1516 связаны 
с процессами метаболизма углеводов — главной 
энергетической субстанцией при длительной фи- 
зической нагрузке. 
: Еще в 2004 г. в российском Интернет-журнале 
Коммерческая биотехнология” появилась 
научно-популярная статья А. Чубенко о генном 
допинге, в которой указывалось, что уже тогда 
под руководством Р. Эванса проводились иссле- 
дования по модификации мышечных волокон 
[пир://\м\\.сЫо.ги]. Однако целью поиска явля- 
лось совсем не повышение спортивных результа- 
тов. Посылка исследователей была совсем иной. 
Известно, что мышечные волокна делятся пре- 
имущественно на два типа: медленносокращаю- 
щиеся, но выносливые, волокна типа [ требуют 
хорошего снабжения кислородом и глюкозой и 
содержат много митохондрий; быстросокращаю- 
щиеся волокна типа ИП быстро “устают”, зато дли- 
тельно способны работать в анаэробных услови- 
ях, получая энергию за счет распада гликогена. В 
любой мышше есть волокна обоих типов, однако 
в мышцах туловища, выполняющих в основном 
статические нагрузки, больше волокон типа 1, в 
мышцах конечностей — типа И, приспособлен- 
ных к динамическим нагрузкам. Склонность к 
ожирению и сахарному диабету П типа связана с 
уменьшением в мышцах именно волокон типа Т 
и ученые из двух калифорнийских и одного сеуль- 
ского университетов под руководством Р. Эванса 
в поисках способа борьбы с ожирением создали 
“мышь-марафонца”. 

Биохимические механизмы превращения мы- 
шечных волокон из одного типа в другой под 
влиянием тренировочных занятий открыты со- 
всем недавно. В частности, большую мели 
превращении играет сигнальный белок РСС- = 
один из кофакторов транскрипции коактив: 
тора В-рецептора (или, как его чаше называют, 

;. птора), который активирует пролиферацию 
раны В ь (@гапзсирНопа! соасог Регохмботе 
ыы -аснуае4 гесерюг-вагатпа соасйуаог) — 
реечный участвует в процессе пролиферации 
(роста и деления) митохондрий, активизируя бе- 
лок РРАВЗ — рецептор активатора пролиферации 


действия связан 
работки энергии. 
и повышают об- 


пероксисом. Вариант 6 выбрали потому, что дру- 
гие изоформы того же белка в процессе превра- 
щения мышечных волокон намного менее эффек- 
тивны: © — в 10, ау— в 50 раз. Чтобы проверить, 
как РРАВ-6 повлияет на обмен веществ, ученые 
ввели в мышиные эмбрионы его модифицирован- 
ный ген, соединенный с промотором (участком 
гена, дающим команду к его считыванию) чело- 
веческого актина — белка, который вместе с мио- 
зином обеспечивает сокращение мышц. Без этого 
ген мог бы заработать не в мышечной, а в любой 
другой ткани. Синтезированный в мышцах белок, 
с кровотоком попавший в жировую ткань, эффек- 
тивно препятствовал ее росту и ускорял сжига- 
ние жира: через три месяца пребывания на “диете 
по Аткинсу” (35 % жира против обычных 4 %), 
трансгенные мыши растолстели втрое меньше, 
чем обычные. При этом структура мышечной тка- 
ни у них настолько изменились, что при биопсии 
это было видно невооруженным глазом. Из-за 
увеличения концентрации миоглобина трансген- 
ные мышцы были заметно краснее, чем такие же 
мышцы обычных мышей. Число волокон типа | в 
них было намного больше обычного (например, 
в такой типично смешанной по составу волокон 
мыище, как икроножная, — в 2 раза). Концентра- 
ция ферментов, необходимых для окисления глю- 
козы и синтеза АТФ, тоже существенно возросла. 
В заключение А. Чубенко отмечает, что на 
одной генетике, без тренировки, стройные и му- 
скулистые трансгенные мыши при занятии на 
тредмиле могли бежать на 2/3 (на 1 ч) дольше и 
почти в 2 раза (на 1 км) дальше, чем обычные. И 
это результат работы всего одного из сотен генов, 
которые изучают в надежде разработать методы 
лечения наследственных заболеваний и которые 
можно использовать для создания генетически 
модифицированных спортсменов. О “мышах- 
марафонцах” писали много, тем более что в элек- 
тронной версии журнала “РОЗ В1ю1озу” статья 
о них появилась во время Игр ХХУШ Олим- 
пиады. Но в популярных изданиях от широкой 
спортивной общественности скрыли самое глав- 
ное, а именно, что такое же снижение массы тела 
наблюдалось у обычных мышей, когда им через 
желудочный зонд вводили вещество под кодо- 
вым названием С\/501516. О его составе в статье 
группы Р. Эванса не сказано — по понятным при- 
чинам: обычно такими буквенно-цифровыми ин- 
дексами обозначают потенциальные лекарствен- 
ные препараты, пока они не получат одобрения 
медицинских властей и торгового названия. Из- 
вестно было только, что это агонист (позитивный 
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модулятор) РРАВё. С момента появления в 
Интернет-изданиях этих статей интерес спортив- 
ных функционеров к использованию С\\ 1516 и 
АТСАВ многократно возрос. 

Все известные до того момента виды генного 
допинга, начиная с использования рекомбинант- 
ного гена эритропоэтина, ускоряющего синтез 
эритроцитов и гемоглобина, и заканчивая моди- 
фикацией ростового фактора эндотелия сосудов 
(УЕСЕ) для ускорения роста новых капилляров 
и артерий и, соответственно, скорости кровотока, 
влияли на спортивный результат опосредованно. 
Новые разработки ученых привели к появлению 
средств, непосредственно влияющих на ключевые 
звенья успеха в спорте — механизмы энергообе- 
спечения и качество и длительность эффективного 
мышечного сокрашения. Не случайно вскоре по- 
сле появления упомянутых статей (в российском 
Интернет-журнале “Коммерческая биотехнология” 
ив “Р!.О$ Вююзу”) тогдашний директор МАРА 
Ричард Паунд в интервью газете “Таймс” в февра- 
ле 2004 г. заявил: “Не думаю, что мы столкнемся с 
генным допингом в Афинах, и очень сомневаюсь 
насчет Олимпиады в Пекине в 2008 г. Но в 2012 это 
будет вполне возможно”. Он несколько ошибся в 
прогнозе — это произошло гораздо раньше. 

Оба упомянутых выше средства (никак нельзя 
назвать их препаратами, поскольку они еще не 
имеют торгового зарегистрированного названия), 
последствия действия которых были описаны в 
онлайн-режиме в научном журнале «Се|” 31 июля 
2008 г., по состоянию на 1 января 2009 г. уже бы- 
ли внесены в пункт М 3 “Генный допинг” Списка 
запрещенных веществ и методов. И хотя ранее 
подразумевалось, что при использовании генного 
допинга используются инъекционные формы, два 
выше названных вещества могут употребляться в 
виде таблеток. Что представляют собою СУ 1516 
и А1САВ? 

Анализ научных публикаций относительно 
упомянутых выше новых видов генного допинга 
(а корректнее — химических субстанций) пока- 
зал, что СУ 1516, реже называемый С\\/-501516, 
или С$К-516 (в русскоязычной литературе ино- 
тда ГСК 1516), является агонистом активатора 
пролиферирующего пероксисомного б-рецептора 
(Регохзоте ргоНегафог-асНуаеЧ гесергог-6). Пе- 
роксисомы — клеточные органеллы, с помощью 
которых организм избавляется от токсических ве- 
шеств. Пероксисом-пролифератор-активирующие 
рецепторы — это семейство (РРАВ$) компактных 
белковых молекул, имеющих в своем составе око- 
ло 500 аминокислотных остатков и расположен- 


ных вблизи ДНК внутри ядер клеток (Рез 
ег ай. 1999; Епаетапл, ЗсВИРит, 2004). Пр 
раторы, т. е. активаторы пероксисом, действуют 
именно через РРАВ. Известно, что в молекуляр- 
ной биологии семейство этих рецепторов, вклю- 
чающее о-, В- (в США последние называют 1) и 
5-формы РРАБК, представляют собой группу ядер- 
ных рецепторов белков, которые функционируют 
как транскрипционные факторы, регулирующие 
экспрессию генов (многоступенчатый процесс 
преобразования тенетической информации в 
функциональный продукт, обычно белок), в от- 
вет на связывание соответствующими активатора- 
ми — лигандами (рис. 3.17). 

РРАВз$ активируются, связываясь с лиганда- 
ми, и затем присоединяются к специфическим 
участкам ДНК. При связывании со специфиче- 
ским лигандом РРАВ изменяет свою конформа- 
цию (структуру), что позволяет включать один или 
несколько белков-активаторов. Каждый из РРАК$ 
управляет активностью определенного ансамбля 
генов, контролирующих многие процессы внутри- 
клеточного обмена, рост и апоптоз (запрограмми- 
рованная клеточная смерть) некоторых клеток, и 
ряд патологических процессов, в частности, вос- 
паления и канцерогенеза. РРАК$ имеют важное 
значение в регуляции дифференцировки клеток, 
транкрипции (считывании информации, заложен- 
ной в генах), метаболизме углеводов, липидов, 
белков у высших организмов. Все РРАК$ в моле- 
кулярном плане тесно связаны с определенными 
ДНК-структурами (нуклеотидными последова- 
тельностями) различных генов, что и дает возмож- 
ность РРАВ$ влиять на их транскрипцию и экс- 
прессию (Ее1ве е1 а1., 2006). Функции РРАЕВ$ могут 
варьировать в зависимости от способа прикрепле- 
ния их лиганда к промоторной части гена, а так- 
же от количества коактиваторов и корепрессоров 
(веществ, способствующих угнетению функции) 
белков, наличие которых может стимулировать 
активность или препятствовать функционирова- 
нию перокисомного рецептора (Уи, Ведду, 2007). 

Когда оказалось, что РРАЁ$ играют гораз- 
до более многогранную роль в жизнедеятельно- 
сти высших организмов, агенты, активирующие 
РРАБ, были названы лигандами. РРАВб преиму- 
щественно содержится в печени, почках, миокар- 
де и скелетных мышцах, жировых тканях, а \- и 
5-формы РРАК преобладают в жировой ткани и 
коже, а также в эндотелии сосудов. Поскольку 
ка три подвида (1, у2 и 3), экс- 

различных тканях, то следует 
уточнить, что у, присутствует практически везде, 
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РИСУНОК 3.17 — Структура РРАВ-рецептора и связывание его с лигандами (Оезуегде е! а., 1999; Епдетапп, 
Эсииит, 2004) 


но особенно заметно его действие в сердце, мы- 
шечной ткани, тонкой кишке, почках, поджелу- 
дочной железе и селезенке. РРАК-у, максимально 
экспрессируется преимущественно в бурой жиро- 
вой ткани, а \3 — в макрофагах, толстом кишеч- 
нике, белой жировой ткани (Вегзег, Мойег, 2002). 
Эти агонисты (РРАВо, и -\) были обнаружены в 
начале 80-х годов ХХ в. в ткани печени лягушек и 
грызунов во время поиска молекулярной мишени 
для группы агентов, называемых “пероксисомы”, 
для увеличения чувствительности тканей к инсу- 
лину (Огеуег её а!., 1992). В 1992 г. в организме 
человека были найдены РРАВб (Эсппиа © а; 
1992), которые находятся в равной мере во всех 
тканях организма. Их функция также связана с 
регуляцией жирового обмена (СоШл$ ©! а 2001). 
РРАБа, и РРАВу являются молекулярной ми- 
шенью многих разрешенных препаратов, в част- 
ности, как указывалось, на основе фибратов и 
тиазолидиндионов- Для РРАКа. такими агентами 
являються, во первых, фибраты денис 
уфибрат, безофибрат и Т. д.), широко ры ыы 
ненные в лечении сердечно-сосудистых забо. : 
ваний, сахарного диабета П типа, ож ви 
во-вторых, нестероидные р оон 
препараты (НПВП), особенно часто ры 
мые для снятия болевого синдрома, © серией 
с повреждением мышечных И костно-су Е 
В: повышающих чувствитель 
структур. Для РР активаторами 
ность к инсулину, синтетическими 


также являются прежде всего тиазолидиндионы, в 
меньшей степени — фибраты (Ви22еИ ей а]., 2004; 
МенпаезПе е{ а1., 2004). 

В организме одними из важнейших лигандов 
для РРАВз являются свободные ненасыщенные 
жирные кислоты с длинной цепью: линолевая, 
линоленовая и арахидоновая (в основном для 
с-формы) и эйкозаноиды (предшественники И 
метаболиты простагландинов и других сходных 
по структуре биологически активных веществ). 
Например, РРАВу активируется простагландином 
РО], а РРАВа — медиатором воспаления лейко- 
триеном В. (Нагависв е! а1., 2003). 

РРАВ$ играют важную роль в метаболизме 
свободных жирных кислот, триацилглицеролов 
и холестерола в организме. Активация а-формы 
РРАБ, посредством изменения активности транс- 
крипции генов, участвующих в метаболизме ли- 
попротеидов, способствует снижению содержания 
атерогенных ЛИНИ в сыворотке крови, повышает 
активность транспорта холестерола из перифери- 
ческих тканей в печень. В эксперименте показа- 
но, что при дефиците РРАКа в условиях голо- 
дания концентрация глюкозы в крови через 24 ч 
снижается на 50 %, что свидетельствует о важной 
роли РРАВа в гомеостазе глюкозы. РРАКс. обла- 
дают также противовоспалительными эффектами. 
Эти свойства были документально подтверждены 
главным образом в экспериментах т уйго, а также 
в опытах на животных. 
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Что касается действия веществ, усиливающих 
действие РРАВ$, то недавно было продемонстри- 
ровано, что у пациентов с сахарным диабетом Пти- 
па агонисты РРАКо. фибратной структуры умень- 
шают риск возникновения инфаркта миокарда и 
снижают частоту необходимости проведения ко- 
ронарной реваскуляризации, что свидетельствует о 
благоприятных эффектах этих препаратов у данной 
категории пациентов. В модельных исследованиях 
с изолированными человеческими клетками на 
фоне стимуляции избыточной экспрессии РРАВа, 
до настоящего времени не выяснено, приводит 
ли активация РРАВо к нежелательным эффектам 
со стороны сердца у людей, как это отмечалось 
в эксперименте на животных. Отсутствуют также 
какие-либо убедительные научные свидетельства 
о том, что терапия агонистами РРАВа способна 
увеличить риск развития хронической сердечной 
недостаточности у человека (Кип е{ а1., 2006). 

Известно, что препараты на основе тиазоли- 

диндионов, а именно пиоглитазон и троглитазон 
(последнее поколение — розиглитазон, торго- 
вое название Авандия), являются одними из са- 
мых современных для лечения сахарного диабета 
П типа. Они повышают чувствительность тканей 
к инсулину, позволяя контролировать уровень 
глюкозы. Активация РРАЁКу с помощью этих 
препаратов регулирует транскрипцию инсулин- 
чувствительных генов, участвующих в контро- 
ле синтеза, транспорта и утилизации глюкозы. 
Кроме этого, лиганды РРАКУу на основе тиазоли- 
диндионов влияют также на регуляцию обмена 
жирных кислот. Однако препараты этого класса 
имеют некоторые побочные эффекты, например, 
гепатотоксичность, особенно при превышении 
терапевтической дозы. 

СМ! 1516, вокруг которого за столь корот- 
кий период сломано столько копий, по структу- 
ре представляет собой 2-[2-метил!-4-([4-метил- 
2-[4-(трифлуорометил)фенил)-1,3-тиазол-5-ил] 
метилсульфанил-фенокси-ацетат с молекулярной 
массой 453,498 г-моль ' (рис. 3.18). 

На сегодняшний день метаболизм, биодоступ- 
ность, период полужизни, пути экскреции, тера- 
тогенные эффекты и терапевтические дозировки 
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РИСУНОК 3.18 — Химическая структура С\М\/ 1516 


СУМ 1516 не описаны. Разработана эта субстан- 
ция совместно сотрудниками институтов Хьюга и 
Солка в Сан-Диего по заказу фармацевтической 
корпорации “СЛахобтиВКИпе” под руководством 
Р. Эванса. Уже одно упоминание о фармацевти- 
ческой компании, занимающей одно из лидиру- 
ющих мест в мире по производству многих жиз- 
ненно необходимых препаратов, указывает, что 
никто специально не занимался разработкой до- 
пинговых субстанций, и задачи исследования бы- 
ли чисто терапевтическими. Первые сообщения 
именно об этом вешестве появились в биохими- 
ческой научной литературе в 2003 г. (ЗхпаАтап 
ег а|., 2003). Оно, как свидетельствуют результаты 
исследований, опубликованные только в феврале 
2008 г., продемонстрировало у страдающих ожире- 
нием мужчин с предиабетом возможность обрат- 
ной трансформации возникших метаболических 
аномалий путем, вероятнее всего, стимулирования 
окисления свободных жирных кислот (Е1зигиз ег а1., 
2008). СУ" 1516 активирует аденозинмонофосфат- 
активированную протеинкиназу (фермент, уча- 
ствующий в процессах энергообеспечения) и та- 
ким образом стимулирует поглощение глюкозы 
тканями скелетных мыши, а также утилизацию 
свободных жирных кислот (Кгетег ег а|., 2007). В 
настоящее время проводится И фаза клинических 
испытаний относительно возможности использо- 
вания С\\ 1516 в качестве средства для профилак- 
тики атеросклероза и лечения дислипидемий. 
Когла в 2008 г. результаты экспериментов по- 
казали возможность повышения работоспособ- 
ности на 68 % путем использовании С\ 1516 
при беге мышей на тредмиле, то еще до Игр 
ХХХ Олимпиады были высказаны опасения от- 
носительно использования данного вещества в 
качестве допинга (МагКаг е{ а|., 2008). Тогда же 
Р. Эванс, руководивший экспериментальными 
исследованиями по изучению влияния С\\ 1516 
на различные физиологические процессы в орга- 
низме, в том числе, и на работоспособность, раз- 
работал тесты для обнаружения этой субстанции 
в моче и предоставил соответствующую информа- 
цию в распоряжение МОК и У/АРА [вир://\\м\. 
те@!са|-\\е181{-1053-вш4е.сот/АТСАВ.Нити.]. 
Другим, запрещенным в 2009 г., видом генного 
допинга, является А!СА поописеоНае или АГСАК 
(аплойЧатое сафохапиае пбопиеойае) — 
интермедиат (промежуточный продукт) генери- 
рования инозинмонофосфата, выступающего в 
качестве агониста АМР-активированной проте- 
инкиназы (АМРК) (Соцоп а|., 1995). Субстан- 
ция А!САК стимулирует поглощение в скелетных 
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к е- 
ив (Гепцеих её аЁ., 2003), а С ооо ОВ 
процесс апоптоза вы ое ооо 
ро ото р о ения образова- 

‚ прежде всего хими- 
чески активного атомарного кислорода, внутри 
клетки (Кип е{ а|., 2008). Следует отметить, что 
достаточно давно биохимиками-теоретиками на 
молекулярном уровне установлена связь между 
действием АМРК и функционированием Ма*-К+- 
АТФ-азы (натрий-калиевый насос), гидролизую- 
щей с образованием энергии 25 % всех запасов 
АТФ в клетке. Потому активность АМРК являет- 
ся сверхчувствительным сенсором энергозависи- 
мых процессов и отображает процессы выработки 
энергии и, в частности, нижней границы обра- 
зования АТФ, инактивируется увеличением ниж- 
ней границы соотношения АМФ/АТФ (Мизге!, 
Кипеме!ег, 1994). . 

По химической структуре А1САЁК являет- 
ся комплексом соединения на основе имидазо- 
льного кольца с рибонуклеотидом, а именно 
5-амино-имидазол-4-карбоксиамид-1-В-Р-рибо- 
фуранозидом (рис. 3.19). 

В 2008 г. исследователи Института Солка под 
руководством Дж. Кима обнаружили что А!САК, в 
зависимости от интенсивности нагрузки, при ис- 
пользовании его в течение четырех недель у экс- 
периментальных мышей значительно повышает 
их работоспособность на тредмиле в упражнениях 
на выносливость путем, по-видимому, преобразо- 
вания быстросокращающихся мышечных волокон 
в более энергоэффективные, липидогенерирую- 
щие, медленносокрашающиеся мышечные волок- 
на. Было показано, что этот процесс опосредован 
торможением пальмитат-инлуцированной кле- 
точной смерти (апоптоза) эндотелиальных клеток 


А!САВ в эксперименте на животных увеличива- 
ет содержание свободных жирных кислот в обоих 
(быстрых и медленных) типах мышечных волокон 
через изменение уровней адипонектина и лептина 
(белков, участвующих в липидном обмене) и по- 
вышение содержания глюкозы в белых мышечных 
волокнах (рис. 3.20). 

Кроме того, АГСАК способствует увеличению 
содержания глюкозы, инсулина, свободных жир- 
ных кислот, а также снижению лактата в плазме 
крови экспериментальных животных (рис. 3.21). 
Последний факт может оказаться очень важным 
для понимания тонких механизмов энергообеспе- 
чения физической нагрузки и механизмов восста- 
новительных процессов. 

Следует отметить, что такие исследования ве- 
лись одновременно в нескольких научных цен- 
трах. Так, еще в 2005 г. было показано, что 5- 
амино-имидазол-4-карбоксиамид-1-В-Р-рибо- 
фуранозид и фенформин активируют АМР-ак- 
тивированную протеинкиназу путем угнетения 
транспорта натрия в клетках легких, что являет- 
ся одним из путей поддержания баланса жидко- 
сти в тканях (\МооПвеаа ей а1., 2005). А1САК спо- 
собен также стимулировать фосфорилирование 
АМРК и активировать гликолиз путем увеличения 
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РИСУНОК 3.19 — Химическая структура АСАВ 























путем угнетения процессов перекисного окисле- уоя ... 
ния липидов в них (Ки её а1., 2008). = ь 

В эксперименте на крысиных и человеческих Е 
клетках установлено, что АМРК регулирует ет Е 5 , я 
лированную при гиперкапнии накоплением о, 83 
альвеолярную эпителиальную дисфункцию и ли Е Е ЕН 
ветственно улучшает легочную вентиляцию ( а! ге Е 8 2 и 
ег а1., 2008). Как показывают недавние ани 
ния, в частности, проведенные на ов 
клетках миокарда и мышечных клетках, м 0 - м 
также стимулирует поглощение НЫ =. 
структурами (Зирайел © а|., ”_ ры я НЙ 
что еее" иложения для @ белых (а) и красных (6) мышечных волокнах (иссле- 
протеинкиназы могут быт» покои И О контрольной группах 

механизмов энергообеспечения. Ка о еь ВИ (ЗОВИ 6 НЕЛИЯЩЕ 

Ой Р активированной протеинкиназы, *Р < 0.01 по сравнению с контролем) 
активато - 
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РИСУНОК 3.21 — Влияние АСАК на содержание в 
плазме глюкозы, инсулина, свободных жирных кислот 
и лактата (исследования проведены в основной и кон- 
трольной группах по 14 животных в каждой, которым 


А!САВ вводился подкожно) (Зидаеп е{ а(., 2007) 
*Р < 0,05, **Р < 0,01 по сравнению с контролем) 





поглощения глюкозы в клетках. В условиях низко- 
го содержания глюкозы увеличение соотношения 
АМФ/АТФ стимулирует оба процесса в астроци- 
тарных клетках мозга. Активация (через сложный 
биохимический механизм синтеза модулятора 
Т$С2 и шТОВ) этих сигнальных путей помогает 
сэкономить количество энергии, необходимой для 
синтеза белка и гликолиза, и, тем самым, предот- 
вратить апоптоз нервных клеток (Микпецее, 2008). 
Приведенные данные убедительно доказывают, 
что активация АМРК с помошью агонистов со- 
провождается выраженными многочисленными 
эффектами со стороны различных органов и си- 
стем, что и может объяснять многостороннее вли- 
яние модуляторов активности этого фермента на 
функциональное состояние организма. 


Практически одновременно с исслелования- 
ми физиологической и биохимической актив- 
ности АТСАВ, под руководством В. Наркара и 
Р. Эванса, были проведены эксперименты, пока- 
завшие, что у нетренированных мышей А[САВ, 
особенно в сочетании с С\ 1516, активирует 
около 40 % генов, которые включаются при ре- 
альных интенсивных физических нагрузках. Ис- 
следователи сделали вывод, что при совместном 
применении двух агонистов, возможно, удастся 
достичь эффекта тренировки без фактических 
физических нагрузок (МагКаг её а1., 2008). Резуль- 
таты этих исследований были опубликованы как 
раз накануне Игр ХХ!Х Олимпиады и косвенно 
указывали на возможность использования дан- 
ных веществ в качестве допинга для стимуляции 
работоспособности и выносливости спортсме- 
нов. В связи с этим руководители исследования 
срочно разработали и передали в распоряжение 
МОК и МАРА тесты для обнаружения А!ГСАК 
в моче спортсменов [Вер://\иумму леа1са!-ме!э- 
1053-вше.сот/АТСАВ.Вти.]. Такие действия ис- 
следователей никак не могут быть объяснены 
только желанием создать запрещенную в спорте 
субстанцию; скорее было обнаружено побочное 
действие веществ, тестируемых для создания 
новых терапевтических препаратов, которое вы- 
разилось в триггерных изменениях в организме, 
свойственных физической нагрузке, и улучшаю- 
щих процессы энергообеспечения, особенно за 
счет липидов, а также повышения чувствитель- 
ности к инсулину (12ез1аз ей а|., 2004). В настоя- 
щее время совместно с Медицинской комиссией 
МОК и У/АПА Р. Эванс и его сотрудники раз- 
рабатывают систему сертификации тестов, спо- 
собных уловить присутствие метаболитов новых 
генных допингов — А!САК и СУ 1516 — и ре- 
троспективно тестировать спортсменов, уча- 
ствовавших в Олимпийских играх в 2008 г., 
поскольку на момент проведения Игр методы 
допинг-контроля на присутствие обоих субстан- 
ций еще не были сертифицированы. 

Когда в 2004 г. Р. Эванс и его коллеги прове- 
ли генетическое модифицирование молодых мы- 
шей с изменением состава и структуры их мынщ, 
то получили животных, практически вдвое более 
устойчивых к нагрузкам, чем обычные мыши. 
Эти “мыши-марафонцы” не набирали избыточ- 
ную массу тела и не увеличивали объем мышц, 
имели низкий уровень сахара и высокий — сво- 
бодных жирных кислот в крови, что сделало их, 
по выражению исследователя, “замечательными 
бегунами”. Исследователи доказали, что можно 
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Ц 





перепрограммировать работу мышц, используя 
методы генетической инженерии у молодых жи- 
вотных. В интервью “Нью-Йорк Таймс” Р. Эванс 
они ешь < 

нетическое перепро- 
граммирование у взрослых особей, когда весь мы- 
шечный аппарат уже сформирован, и за короткое 
время необходимо изменить свойства большой 
массы скелетных мышц. 

Исследователи считают, что преимущества, 
полученные при использовании А!САВ и СМ 
1516, обусловлены взаимодействием между кле- 
точными АМРК и РРАВ-5 сигнальными путями. 
Данные генетического анализа подтверждают эту 
гипотезу относительно того, что А!САК и см 
1516 по отдельности активируют только незначи- 
тельную подгруппу генов, экспрессируемых при 
физической нагрузке. При этом по отдельности 
агонисты и АМР-активированной протеинкина- 
зы (А!САВ), и пролиферирующего пероксисом- 
ного 5-, а по некоторым данным, и В-рецептора 
РРАВ (С\ 1516), могут имитировать некоторые 
показательные эффекты, присущие физической 
нагрузке. В то же время активация обоих путей 
(комбинация А!САВ и СМ 1516 с физической 
нагрузкой) приводит к экспрессии значительно 
большего числа генов, ремоделирующих боль- 
шое количество метаболических путей в организ- 
ме, в том числе, и метаболизм мышечной ткани 
(Гепнеих её а1., 2003). ы 

В фундаментальной статье, написанной груп- 
пой известных специалистов (Кпорр ей а1., 1997), 
авторы обсуждали дискуссионные вопросы, свя- 
занные с неоднозначностью трактовки, МОК и 
спортивными врачами понятия “допинг”, а также 
пытались сформулировать, где же проходит гра- 
нина между формальными и истинными грани- 
цами разумности и обоснованности применения 

ых средств, 

о оо т Списке запрешенных 

вешеств и методов. Поэтому история © появлени- 

ем новых видов допинга, В настоящее время уже 
нова. 

рые фоионднни клинических испытаниях не 


оказательств, к Каким 
получено убедительных Д 


эффектам может приводить исполь- 
ентот СУ 1516, каковы а ей 
разумные дозы и побочные ко стат ге 4 
тов на основе этих субстанций, а такж зо ее = 
полученные генетические модификац нева 
пляться и воспроизводиться, нельзя, веро 8 
однозначно отвергать возможность кое 
вания препаратов на основе А!САК и 


которые приводятся в по-- 


в спорте, особенно высших достижений. На- 
против, в книге “Генная и клеточная терапия” 
(Тетр!еюп, 2003) убедительно доказывается 
важнейшая роль генетических модификаций и 
использования субстанций, модифицирующих 
собственный ответ организма, при лечении мно- 
гих тяжелых заболеваний, в частности, сахарного 
диабета тина П, атеросклероза, гемофилии, б0- 
лезнях Альцгеймера и Паркинсона. В последних 
научных работах на эту тему приводятся данные, 
которые пока не доказывают присутствие нега- 
тивных эффектов влияния АГСАВ и СУ 1516 на 
сердечно-сосудистую и другие системы организ- 
ма; напротив, авторы полагают, что препараты на 
этой основе могут стать “золотым стандартом” 
лечения заболеваний сердца и сосудов (\Магаеп 
ег а|., 2008). Возможно, применение стимулято- 
ров генетической активности открывает новую 
эру в развитии физических возможностей спорт- 
сменов и повышении зрелищности спортивных 
состязаний, особенно с учетом того, что предел 
собственных возможностей организма человека 
практически достигнут. 

С постоянным ужесточением требований 
\МАРА можно дойти до полного абсурда, посколь- 
ку в состав очень широко распространенного пре- 
парата нафтизин для местного лечения насморка 
тоже входит... запрещенная субстанция! Страте- 
гия \АРА, по нашему мнению, в случае появ- 
ления новых средств, влияющих на работоспо- 
собность, должна выражаться не в немедленном 
запрещении любых инноваций, способствующих 
повышению порога возможностей человека, а в 
разработке и повсеместном внедрении современ- 
ного, адекватного, в том числе, и на генетическом 
уровне, алгоритма обследования всех спортсме- 
нов, рационально организованной фармаколо- 
гической поддержке и медицинской помощи во 
время тренировочного и соревновательного про- 
цессов. 


ОСОБЫЕ СУБСТАНЦИИ 


В Списке запрещенных веществ и методов 
(2008) обозначены особые субстанции, употре- 
бление которых может рассматриваться как не- 
преднамеренное ввиду их общедоступности или 
ввиду сомнительности их способности влиять на 
спортивные результаты. Нарушение антидопин- 
гового правила в результате использования этих 
субстанций может караться менее строгими санк- 
циями, если будет установлено, что спортсмен 
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использовал данную субстанцию не для улучшения 
своих спортивных результатов. К “особым суб- 
станциям”, согласно Списку запрещенных ве- 
шеств и методов (2008) относятся следующие: 

. все В,-адреномиметики в виде ингаляций, 
за исключением сальбутамола (свободный плюс 
глюкуронид) в концентрации, превышающей 
1000 нг-мл”', и кленбутерола; 

» ингибиторы ©-редуктазы, пробенецид; 

‹ катин, кропропамид, кротетамид, эфе- 
дрин, этамиван, фампрофазон, гептаминол, изо- 
метептен, левметанфетамин,  меклофеноксат, 
р-метиламфетамин, металэфедрин, никетамил, 
норфенефрин, октопамин, ортетамин, оксилоф- 
рин, фенпрометамин, пропилгекседрин, селеги- 
лин, сибутрамин, туаминогептан и любые другие 
стимуляторы, которые конкретно не перечислены 
в разделе 96 и в отношении которых установлено, 
что состояние спортсмена соответствует услови- 
ям, описанным в разделе 56; 
каннабиноиды; 
все глюкокортикостероиды; 
алкоголь; 
все В-адреноблокаторы. 


ОТВЕТСТВЕННОСТЬ ЗА НАЗНАЧЕНИЕ 
ЛЕКАРСТВЕННЫХ СРЕДСТВ 
СПОРТСМЕНАМ 


В Медицинском кодексе Медицинской комис- 
сии МОК, в главе УШ, касающейся незаконной 
торговли запрещенными препаратами, зафик- 
сировано: “Любое лицо, которое изготавливает, 
экстрагирует, перерабатывает, очищает, хранит, 
доставляет, перевозит, импортирует, экспортиру- 
ет, перевозит транзитом, предлагает за деньги или 
бесплатно, распределяет, продает, меняет, пред- 
лагает брокерскую сделку, приобретает любым 
способом, прописывает в качестве медикамента, 
занимается коммерцией, передает, принимает, 
имеет, покупает или приобретает любым образом 
запрещенные препараты или вешества, должно 
быть по решению исполкома МОК подвергнуто 
санкциям вплоть до пожизненного исключения 
из олимпийского движения”. “...Незнание приро- 
ды или состава препаратов или веществ, а также 
природы эффективности методов, запрещенных 
Медицинским кодексом МОК, не является смяг- 
чающим обстоятельством для лиц, оказавшихся 
виновными в перечисленном выше, и действие, 
произведенное в состоянии незнания, не делает 


> 
это действие законным - 


“Перечисленное выше не относится к деятель- 
ности врачей, если речь идет о лечебной деятель- 
ности”. 

Поэтому в лечебных целях могут использо- 
ваться любые лекарственные вещества, разрешен- 
ные для клинического применения на территории 
Украины. Применение незарегистрированных в 
Украине зарубежных препаратов, особенно в слу- 
чаях констатации побочных эффектов и утраты 
здоровья спортсмена, может послужить причиной 
служебного расследования со всеми вытекающи- 
ми последствиями. 

В случае возникновения каких-либо осложне- 
ний или летальных исходов ответственность, как 
правило, перекладывается на врача, который мо- 
жет и не знать о том, что имело место назначе- 
ние сильнодействующих или запрещенных препа- 
ратов. 

Со стороны спортивного врача возможно 
двойное нарушение: как законов Украины, так и 
требований Медицинской комиссии МОК. В хо- 
де служебных расследований неоценимую услугу 
врачу, который не рекомендовал запрещенных 
препаратов или других препаратов, вызвавших 
токсические эффекты, может оказать наличие 
специальной карты фармакологического обеспе- 
чения, в которой зарегистрированы все назначе- 
ния лекарств спортсменам. 

Дисциплинарные процедуры при допинговых 
нарушениях для самих спортсменов проводятся В 
три этапа: отстранение, заслушивание, дисквали- 
фикация. 


СПОСОБЫ МАСКИРОВКИ 
ЗАПРЕЩЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ 
И ВЕЩЕСТВ 


Маскировка приема допинговых веществ име- 
ет примерно такую же историю, как и история их 
применения и допинговой экспертизы. Вначале 
она была спонтанной, когда врачи, спортсмены 
и тренеры рассчитывали на то, что смогут при 
помощи мочегонных препаратов и других про- 
цедур ускорить выведение принятых допинговых 
веществ для того, чтобы избежать возможного 
допингового скандала, если спортсмен на самом 
деле принимал запрещенные препараты. В на- 
стоящее время применяются следующие приемы 
когда лаборатория допинговой экспертизы дает 
положительный результат о наличии в организме 
допинга перед соревнованиями или в процессе их 
проведения (особенно анаболических стероидов). 
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1. Существует ошибочная точка зрения, что 
прием большого количества лимонов поможет 
освободиться от высоких концентраций допинго- 
вых веществ стероидной структуры, прежде всего, 
анаболических стероидов. В основном эта точка 
зрения не выдерживает никакой критики, так как 
стероиды являются гидрофобными соединениями 
и аккумулируются в жировой ткани, откуда они 
высвобождаются медленно, особенно если препа- 
рат вводился парентерально, так как он не подвер- 
жен действию метаболизирующих ферментов эн- 
доплазматического ретикулума (цитохрома Р-450 и 
других). То же можно сказать и попытках “выго- 
на” стероидов при помощи приема сухого вина. 

2. Прием анаболических стероидов, как счи- 
тают некоторые врачи и тренеры, можно ниве- 
лировать при одновременном применении моче- 
гонных средств. Предполагается, что выведение 
большого количества жидкости из организма 
спортсмена освободит его депо от стероидов. На 
самом деле если это и происходит, то в незначи- 
тельной степени. Зато все мочегонные средства 
внесены в список запрешенных лекарственных 
препаратов именно по этой причине, а также и 
потому, что они способствуют сгонке массы тела 
в видах спорта, где имеются весовые категории. 
Если в биопробах спортсмена обнаруживается 
мочегонное средство, то спортсмен подвергается 
санкциям в связи с применение допингов. 

3. Химики-аналитики подсказали тренерам 
и врачам, что одновременное применение с до- 
пингом полициклических соединений может в 
значительной степени исказить картину хрома- 
тограммы и масс-спектра. к таким препаратам 
относятся антибиотики циклической структуры 

(тетрациклического ряда и другие), а также про- 
изводное адамантана бромантан, который фигу- 
рирует в Списке запрешенных веществ как стиму- 
лятор. Поэтому применение его’© целью Ев 
приема допингов является двойным нарушение^ 


требований \АРА. ик 
4. Если в биопробах спор ча 
ется незаявленный препарат, то ОВ С ода 
расценен как неизвестный допинг св 
и. 
\ авео ряде случаев маскировка се 08 
нения допинговых вешеств оказывается э _ 
и. Разработаны, в частности, эффекти 
ре овки включающие своевременное 
В но приема запрешенных препаратов, 
и ользование трудноопределяемых для 
рее оля лекарственных форм. Напри- 
вом для обвинения спортсменов в 
мер, ос 


применении препаратов тестостерона является 
нарушение соотношения в содержании в моче 
тестостерона и эпитестостерона. У большинства 
людей это соотношение составляет 1 : 1, у некото- 
рых — естественный уровень тестостерона намно- 
го выше, что привело к установлению с 2004 г. 
максимально допустимого соотношения 4 : 1 (с 
1982 по 2004 гг. это максимально допустимым со- 
отношением считали 6 : 1). На рис. 3.22 показа- 
но распределение соотношения Т/Е в популяции 
спортсменов (выборка составляет 5069 человек). 

При анализе Т/Е просматривается не только т 
и Е, но и весь стероидный профиль человека. При 
этом, потребление тех или иных стероидов может 
оказывать на него существенное влияние. Таким 
образом, непрямым путем можно зарегистриро- 
вать их прием. 

Сегодня существует множество способов де- 
зинформации контролирующих служб в отно- 
шении применения тестостерона. Это и схемы 
применения препарата, и прием таблеток вместо 
масляных инъекций, и использование специаль- 
ных пластырей, постоянно обеспечивающих ор- 
танизм спортсмена тестостероном через кожу, и 
высокие дозы эпитестостерона для сохранения 
необходимого соотношения между тестостероном 
и эпитестостероном. Эффективным является и 
постоянное тестирование спортсмена и поддер- 
жание соотношения тестостерона и эпитестосте- 
рона на уровне не выше 4 : 1, что обеспечивает 
высокий тренировочный эффект и гарантирует 
отсутствие положительной пробы на применение 
тестостерона. По понятным причинам техниче- 
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ские подробности методов маскировки допинго- 
вых веществ в книге не приводятся. 
Фармацевтическая индустрия работает ради 
высоких прибылей и над другими проектами соз- 
дания маскирующих агентов и новых допинговых 
веществ, но, следует отметить, что это довольно 
кропотливая и дорогая работа, которая не оправ- 
дает затраченных средств (особенно в области 
синтеза и практического применения пептидных 
аналогов гормонов СТГ, АКТГ, ГТГ и некоторых 
других). Как побочные продукты они могут ре- 
комендоваться как средства, повышающие эндо- 
тенную концентрацию тестостерона, адреналина, 
норадреналина и других биогенных аминов. 

Попытка скрыть применение запрещенных 

веществ может быть осуществлена также на всех 
этапах передачи проб путем их подмены на дру- 
гие, не содержащие этих веществ. Например, 
спортсменам вводят в мочевой пузырь катетер с 
емкостью, которая вмещает необходимое для ана- 
лиза количество мочи. В момент мочеиспускания 
вынимается пробочка из катетера и вытекает не 
собственная моча, а моча из специальной емко- 
сти, в которой не обнаруживаются запрещенные 
вещества или их метаболиты. 

Справедливости ради нужно отметить, что 
есть вероятность введения в заблуждение проти- 
воположного свойства. Например, в допинговой 
лаборатории могут использовать пипетки, посуду 
ит. п., на поверхность которых умышленно нане- 
сены допинговые вещества. Имели место случаи, 
когда спортсмена умышленно кормили пищей, в 
которой содержались запрещенные вещества (из- 
вестно, например, что если курам вводить анабо- 
лические стероиды, то при употреблении в пищу 
такого куриного мяса анаболические стероиды 
обнаруживаются в моче). 


ДОПИНГОВАЯ ЭКСПЕРТИЗА 


Лаборатория, которая проводит анализы на 
международных ‘соревнованиях, имеет специ- 
альный сертификат. Он выдается по результатам 
аттестации, проводимой У/АПРА: необходимо без- 
ошибочно распознать наличие запрещенного ве- 
шества или его метаболита в 10 специально при- 
сланных пробах. Если выявляются погрешности 
в результатах, то лаборатория лишается права на 
деятельность, т. е. международного сертификата. 

Допинговый контроль осуществляется во всех 
видах спорта, как олимпийских, так и неолимпий- 
ских, во время соревнований и в промежутках меж- 


ду ними. Тестирование на запрешенные вешества 
на соревнованиях проводится по всем классам за- 
прещенных веществ, а вне соревнований, если нет 
специального запроса соответствующей организа- 
ции — только по классам $1—55. На соревнова- 
ниях в обязательном порядке проверяются первые 
четыре спортсмена из финальной классификации, 
а другие — по жребию. После соревнования служ- 
бой эскорта допинг-контроля спортсмену вручает- 
ся уведомление о необходимости пройти допинг- 
контроль. С этого момента спортсмен постоянно 
находится в поле зрения службы, не позже чем 
через 1 ч он должен быть сопровожден в комнату 
ожидания, где проводится идентификация лично- 
сти. В случае, если проверяющие опасаются мани- 
пуляций с биопробой, вещи спортсмена также мо- 
гуг быть досмотрены. Спортсмен должен выбрать 
две емкости по 75 мл для взятия проб и помо- 
читься 2/3 в бутылку А и 1/3 в бутылку В. После 
этого емкости запечатываются, а оставшаяся мо- 
ча уничтожается. Представитель допинг-контроля 
немедленно измеряет рН (он должен быть не ме- 
нее 5 и не более 7), и удельный вес мочи (1,010 и 
выше). Если эти данные не удовлетворяют требо- 
ваниям, то может последовать предложение сдать 
еще одну пробу. Спортсмен должен сообщить 
представителю допинг-контроля, какие лекарства 
применялись последние три дня. Пробы А и В по- 
мещаются в контейнер для перевозки в лабора- 
торию. Все нарушения, замеченные самим спорт- 
сменом или его представителем, фиксируются в 
протоколе. Спортсмен, если он не желает, чтобы 
к нему применялись санкции, не имеет права от- 
казываться от сдачи биопроб на анализ. Далее сле- 
дует транспортировка. Все пробы, забираемые от 
имени \!АЛРА, направляются в одну из 33 аккре- 
дитованных лабораторий. Если в пробе А обна- 
руживается допинг, то проводят анализ пробы В. 
Если в пробе В также обнаруживается допинг, то 
результат допинг-анализа считается положитель- 
ным. Федерация немедленно получает извещение 
из лаборатории и У\/АРА. Председатель Медицин- 
ской комиссии МОК собирает совещание Комис- 
сии, куда приглашаются спортсмен-нарушитель 
и его представители, а затем результаты анализов 
направляются президенту МОК, который собира- 
ет Исполком МОК для обсуждения санкций. Если 
нк конь зе допинг, то результа- 
я отрицательными. Об этом 
сообщается представителям МОК. 
ил ее м должны быть твер- 
а сф ке дин из запрещенных пре- 
рганизм с пищей, ДД, ком- 
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анными лекарств: 
ая пон ради вето такие 
аиных о ня нии лечебных 
Па ь ыы которые сс а по медицин- 
. онаруживаются 
допинг-контроле. Если предварительного заяв- 
ления об их приеме не было, то спортсмен вы. 
зывается для объяснения. В таблице 3.11 приве- 
дены предельные концентрации в моче веществ 
из Списка запрещенных веществ и методов. пре- 
вышение которых расценивается как применение 
допинга (для всех остальных веществ из указан- 
ного Списка таких предельных концентраций не 
существует, сам факт их наличия в моче в любой 
концентрации расценивается как применение до- 
пинга со всеми вытекающими последствиями). 

Новейшие методы фармакокинетического 
(физико-химического) анализа позволяют с боль- 
шой точность констатировать наличие в моче или 
крови самого препарата, а также его метаболи- 
тов. Метаболиты некоторых препаратов, которые 
очень быстро трансформируются в организме (на- 
пример, пемолин), являются маркерами приема 
допинга. 

Наиболее информативными в экспертизе на 
допинг считаются хромато-масс-спектрометрия 
повышенной разрешающей способности, а также 
газовая и жидкостная хроматография, флуорес- 
центный иммунный анализ, радиоиммунный ана- 
лиз и инфракрасная спектрометрия. 

Экспертиза обнаруживает очень низкие кон- 
центрации допинговых веществ и(или) их мета- 
болитов. Анализ на применение анаболических 
стероидов остается положительным даже при 
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ТАБЛИЦА 3.11 — Концентрация запрещенных 
И/ГАБА лекарственных средств, которые 
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ускоренном выведении этих веществ на фоне по- 
требления большого количества лимонов, сухого 
вина и других маскирующих средств со сложной 
циклической химической структурой или моче- 
гонных препаратов. 

Многие практические проблемы  допинг- 
контроля на сегодня решены. Так, например, 
решен вопрос достоверного установления при- 
менения спортсменами гонадотропина и АКТГ. 
Найден критерий определения тестостерона как 
допинга (в норме тестостерон содержится в орга- 
низме мужчин и женщин, причем в мужском ор- 
ганизме его концентрации настолько различаются 
между собой, насколько мужчины различаются по 
половому темпераменту). Установлено, что соот- 
ношение постоянного эпитестостерона и пере- 
менного тестостерона должно быть не больше чем 
4:1. Если отмечено изменение в сторону увели- 
чения, то считается доказанным, что тестостерон 
был введен в организм в качестве допинга. Уста- 
новлены четкие критерии, доказывающие факт 
злоупотребления ЭПО в спорте. На заседании Ме- 
дицинской комиссии МОК принят альтернатив- 
ный вариант обнаружения ЭПО. Метод основан 
на прямом определении рекомбинантного ЭПО в 
моче с помощью изоэлектрической фокусировки. 
Метод довольно трудоемок (анализ 15—18 био- 
проб в течение 3 суг), требует наличия квалифи- 
цированных кадров и больших финансовых затрат 
для оснащения центров аппаратурой и соответ- 
ствующими техническими средствами и реагента- 
ми. Разрабатываются новые приемы обнаружения 
известных и еще не используемых запрещенных 
веществ (особенно пептидной структуры). 

Таким образом, для решения проблемы конт- 
роля за применением допинга в спорте исполь- 
зуются самые совершенные методы анализа, так 
как спортсмен, уличенный в их приеме, подлежит 
дисквалификации и лишению наград. Допинго- 
вый скандал очень часто является скандалом на 
межгосударственном уровне. В некоторых странах 
применение допинга спортсменом даже карается 
тюремным заключением. 


БОРЬБА МОК 
С ПРИМЕНЕНИЕМ ДОПИНГА 


До прихода в 1980 г. к руководству МОК 
Х. А. Самаранча борьба с применением допинга в 
олимпийском спорте велась, но не носила прин- 
ципиального и систематического характера. Заняв 
пост главы МОК, Х. А. Самаранч в числе основных 
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приоритетов своей деятельности выделил и борь- 
бу с применением допинга в олимпийском спорте. 
Главными направлениями деятельности МОК в де- 
ле борьбы с допингом были определены следующие: 

» укрепление материальной базы для созда- 
ния высокоэффективной системы антидопинго- 
вого контроля; 

® проведение широкомасштабных научных 
исследований, направленных на разработку ин- 
формативных методов допинг-контроля; 

® координация деятельности МОК, НОК, 
МСФ и НСФ в деле борьбы с допингом; 

® совершенствование системы контроля за 
применением допинга, охватывающей не только 
процесс ответственных соревнований, но и тре- 
нировочный период; 

® разработка системы санкций по отношению 
к спортсменам, применяющим допинг, а также 
лицам, склоняющим их к его применению, — 
тренерам, врачам, менеджерам и др.; 

» широкая просветительская работа сре- 
ди спортсменов, тренеров, врачей, спортивных 
функционеров, направленная на профилактику 
применения допинга, охватывающая широкий 
спектр морально-этических, социальных и меди- 
цинских проблем. 

Активная позиция МОК в 1980-х годах была 
широко поддержана мировым спортивным со- 
обществом. Отмечались случаи, когда борьба за 
чистоту спорта ставилась выше спортивных ин- 
тересов. Американская пловчиха Мейер завоевала 
три золотые медали на отборочном чемпионате 
США перед Играми Олимпиады в Сеуле, но во 
время проверки у нее обнаружили следы стерои- 
дов, и спортсменка была дисквалифицирована. 
Этот случай стал достоянием всего мира, что яви- 
лось отражением заботы федерации за чистоту ре- 
путации своих спортсменов. Такие же примеры 

можно взять из опыта работы федераций тяжелой 
атлетики Канады и Швеции. 

Свое отношение к проблеме применения до- 
пинга наглядно продемонстрировало и руковод- 
ство спорта СССР, когда в середине 1980-х годов 
два советских тяжелоатлета в Канаде были пой- 
маны с поличным и обвинены в распространении 
допинга. Спортсменов дисквалифицировали. Де- 
ло приобрело широкий общественный резонанс, 
его материалы широко использовались в воспита- 
тельной работе со спортсменами. 

Перспективную инициативу в борьбе с допин- 
гом проявили национальные олимпийские ко- 
митеты США и СССР, подписав в конце 1988 г. 
соглашение о борьбе с допингом в спорте. Один 


из пунктов соглашения предусматривал, что каж- 
дый спортсмен, включаемый в состав националь- 
ной сборной, должен проходить тестирование на 
допинг, которому могли быть подвергнуты все 
спортсмены без исключения, а не только те, кто 
принимает участие в международных и нацио- 
нальных соревнованиях. 

Важным этапом в борьбе с допингом яви- 
лось подписание в конце 1980-х годов совмест- 
ного протокола МОК и МСФ по летним видам 
спорта в результате всестороннего обсуждения 
проблемы на заседании Исполкома МОК и Ас- 
социации международных федераций по летним 
видам спорта. В соответствии с этим протоколом 
внедрялась комплексная программа борьбы с до- 
пингом, в основу которой был положен единый 
для всех видов спорта перечень запрешенных 
веществ, составляемый и ежегодно обновляе- 
мый МОК; принятие единых правил и процедур 
антидопингового контроля, включая внезапный 
внеплановый контроль во время соревнований 
и тренировочного процесса; сведение воедино 
санкций за применение допинга и обеспечение 
их реализации на национальном уровне; развитие 
сотрудничества МОК, НОК и МСФ с правитель- 
ственными организациями для борьбы с торгов- 
лей запрещенными препаратами. 

Интенсивная коммерциализация и политиза- 
ция олимпийского спорта стимулировала пред- 
ставителей многих стран к применению запре- 
щенных препаратов, поиску способов сокрытия 
такого применения. Появились подозрения в си- 
стемном применении запрещенных препаратов 
и средств их маскировки командами отдельных 
стран, видов спорта в целом. Особенно велики 
были подозрения в отношении спорта ГДР, а сре- 
ди олимпийских видов спорта наиболее поражен- 
ной допингом оказалась тяжелая атлетика. 

Распространение допинга в олимпийском 
спорте превратилось в острейшую проблему, ото- 
двинув на второй план многие другие противоре- 
чия и сложности спорта. “Принимать допинг — 
значит умереть. Умереть физиологически при 
наступлении необратимых аномальных процессов 
в организме. Умереть физически, как показа- 
ни нь мнит ен т са лет. И умереть 
ен оо осн ыы соглашаясь мошен- 
воли честно использова: ох 
ности или сделать ус ны ор возмож- 
Наконец, умереть просв ак 

но, фактически по- 

ставив себя вне рамок тех правил 
которых требует гуманное р. м поведения, 
общество”, — заявил 
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1 Фа 


бывший президент МОК Х. А Саарнич 
Е ь : арг 
94-й сессии МОК, состоявшейся накану на 
а 
крытия Игр ХХ!У Олимпиады в Сеуле. © 


Именно на этих Играх разразились наиболее 
резонансные скандалы, связанные с применением 
допинга: дисквалификация канадского лев 
оо 
ды болгарских сари кий 
информация о значительно [6] р р они 

ы ольшем количестве 
положительных проб по сравнению с официально 
объявленным и др. 

Будучи серьезно обеспокоенным положением 
дел с допингом и отсутствием реальных достиже- 
ний в борьбе с его распространением в спорте, 
в начале 1990-х годов МОК пошел по пути уве- 
личения финансирования антидопинговой дея- 
тельности и дальнейшего ужесточения санкций. 
Однако реальных результатов это не принесло. 
Во-первых, разработка и внедрение новых эф- 
фективных препаратов и методов прикрытия ис- 
пользования допинга явно опережали развитие 
системы антидопингового контроля. Отсутствие 
объективных методов контроля за применением 
препаратов эритропоэтина привело к тому, что 
достижения во многих видах спорта, связанных 
с проявлением выносливости, в течение 1990-х 
годов были получены именно благодаря приме- 
нению этих препаратов. И лишь через 10 лет (на 
Играх Олимпиады 2000 г. в Сиднее) были впервые 
разработаны относительно объективные методы 
тестирования на применение этих препаратов. 
Аналогичным образом обстояло дело и с броман- 
таном. Новые способы маскировки анаболиче- 
ских стероидов существенно затруднили контроль 
за применением этих препаратов. Широкое рас- 
пространение получили антиастматические сред- 
ства, существенно повлиявшие на уровень дости- 
жений в видах спорта, предъявляющих высокие 
требования к аэробной производительности. 

Достижения антилопинговой системы в ее 
годах оказались намного скромнее по ри 
с деятельностью людей, Е одимпийбЕЙ 

ые вещества И 
от Олучни выявления И т 
ли редкостью- В то же время ко ке = 
многочисленные пони а ‘самих спорт- 
ры ВЫСКАЗЫВАНИЯ ЗО иДетельствовали о 
сменов, их тет ее не принесла каких- 
том, что борьба с до и: льтатов. Более отв атб 
либо положительных р транилось, а в отдель- 

негативное явление распрос р 

ных видах спорта 


не от- 


приобрело массовый характер. 
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Начала просматриваться и незаинтересован- 
ность международных и национальных федера- 
ций в выявлении случаев применения допинга, 
особенно выдающимися спортсменами. Известен 
тот огромный урон, нанесенный авторитету, на- 
пример, таких популярных видов спорта, как лег- 
кая атлетика и тяжелая атлетика, серией дисква- 
лификаций выдающихся спортсменов, уличенных 
в приеме запрещенных препаратов. Как показала 
практика, в этом не были заинтересованы ни фе- 
дерации, ни многочисленные фирмы-спонсоры. 

Во второй половине 1990-х годов специали- 
стами спорта, представителями деловых кругов, 
средств массовой информации была подвергну- 
та обоснованной критике сама концепция МОК 
борьбы с допингом как недостаточно обосно- 
ванная и страдающая серьезными просчетами, 
не говоря уже о практике деятельности антидо- 
пинговых лабораторий, которые, будучи при- 
званными бороться за чистоту и соблюдение 
морально-этических принципов в спорте, своей 
деятельностью явили много примеров противо- 
положного свойства. Имели место случаи, когда 
санкции против допинга вызывали вопросы не 
только у общественности, но и стали оспаривать- 
ся в гражданских судах. 

В частности, достаточно обоснованно были 
подвергнуты критике все три основных аргумен- 
та, которые лежат в основе концепции борьбы с 
допингом: 

. применение допинга недопустимо по 
морально-этическим причинам в связи с тем, что 
он запрещен; 

® допинг дает одностороннее преимущество 
спортсменам над соперниками, не применяющи- 
ми допинг; 

® запрет на применение допинга обусловлен 
заботой о здоровье спортсмена. 

Каждый из этих аргументов представляется 
вполне обоснованным и не вызывающим сомне- 
ний. Однако это может иметь место лишь в том 
случае, когда практическая деятельность, на них 
базирующаяся, логична, непротиворечива, имеет 
строгие научные основания. Не вдаваясь в глу- 
бокий анализ, следует отметить наиболее явные 
противоречия между исходными посылками и ре- 
альной практикой, которые вызвали обоснован- 
ную критику. 

Естественно, что средства, запрещенные к 
применению, совершенно недопустимо исполь- 
зовать в спорте ни с морально-этической, ни с 
правовой точки зрения. И в этом плане сомне- 
ний быть не должно. Однако, как справедливо 





утверждали многие специалисты, этот тезис не вы- 
зывает сомнений лишь в том случае, если доказана 
обоснованность с морально-этических, правовых, 
медицинских и спортивно-технологических пози- 
ций самого факта запрета огромного количества 
общедоступных, широко распространенных и во 
многих случаях остро необходимых для спортсме- 
на в интересах его здоровья и подготовки пре- 
паратов и методов. К сожалению, здесь возника- 
ют не только сомнения, но и имеются серьезные 
научные основания утверждать, что во многих 
случаях практика антидопинговой деятельности 
попирает законные права спортсменов, противо- 
речит принципам спортивной подготовки, лишает 
спортсмена полноценной медицинской защиты. 
Не выдерживает критики и основание на за- 
прет средств и методов в связи с тем, что они 
дают спортсменам одностороннее преимущество 
над соперниками. Эти средства являются отобра- 
жением достижений научно-технического про- 
гресса, и во всех случаях, где однозначно их по- 
зитивное воздействие на спортивные результаты 
и отсутствуют медицинские противопоказания, 
их применение представлялось оправданным. Се- 
годняшний спорт высших достижений является 
ареной для внедрения самых передовых достиже- 
ний науки. Спортивная форма, инвентарь, трена- 
жеры, диагностико-управляющие системы, ДД, 
восстановительные средства, фармакологические 
препараты и многое другое при правильном при- 
менении способно принести и приносит одно- 
стороннее преимущество одним спортсменам над 
другими. Каждое крупное спортивное мероприя- 
тие дает множество примеров того, что спортеме- 
ны, применившие новинки, предоставленные 
наукой, получают преимущества над конкурента- 
ми. Это естественный процесс, характерный для 
любой сферы деятельности, поэтому аргумент, 
согласно которому спортсмен, принимающий 
запрешенные препараты, получает односторон- 
нее преимущество, является надуманным. Такое 
преимущество может получить и спортсмен, ко- 
торый применяет разрешенные препараты, новые 
эффективные конструкции лыж, велосипедов, 
бобов, саней, лодок и др. Более того, хорошо из- 
вестно, что множество выдающихся достижений 
последних лет обеспечивалось применением ве- 
ществ, которые сначала были разрешены, а затем 
запрещены. 

Не менее уязвимым оказался и постоянно де- 
кларируемый представителями антидопинговой 
службы тезис, согласно которому борьба с допин- 
гом обусловлена исключительно заботой о сохра- 


нении здоровья спортсменов. Список запрешен- 
ных веществ и методов давно вышел за пределы, 
которые было необходимо соблюсти в интере- 
сах здоровья спортсменов, он лишил спортсме- 
нов возможности использовать многие передо- 
вые достижения медицины в профилактических 
и лечебных целях, не говоря уже о стимуляции 
эффективности процесса подготовки. В этом от- 
ношении спортсмены оказались представителями 
единственной из экстремальных профессий, ли- 
шенными права на защиту своего здоровья эф- 
фективными фармакологическими средствами не 
только от профессиональных заболеваний, но и 
от обычных широко распространенных болезней. 

Серьезнейшую опасность для здоровья спорт- 
сменов представляет и сложившаяся в сфере 
спорта высших достижений практика приобрете- 
ния стимулирующих препаратов на “черном рын- 
ке”, у случайных людей. Это вполне объяснимо, 
учитывая отсутствие надлежашей просветитель- 
ской работы и жесткий контроль со стороны ан- 
тидопинговых служб за действиями спортсменов, 
тренеров и врачей, связанными с приобретени- 
ем, транспортировкой, хранением и применением 
допинговых препаратов, а также санкций за та- 
кие нарушения. Некачественные лекарственные 
средства, наводнившие “черный рынок”, стали 
дополнительным серьезным фактором риска для 
здоровья спортсменов. 

Постоянной критике подвергалась система 
организации и проведения тестирования, объек- 
тивности представляемых заключений. Особую 
озабоченность вызывали случаи применения не- 
достаточно достоверных методов исследований, 
отсутствие системы в организации контроля — 
регулярное тестирование одних спортсменов и 
либеральное отношение к другим. Односторон- 
ней представлялась и система санкций, когда вся 
ответственность и тяжелые наказания обрушива- 
лись только на спортсмена, хотя были известны 
случаи, когда спортсмены, уличенные в примене- 
нии допинга, даже не знали, что им были введе- 
ны запрещенные вещества, или не могли предпо- 
ложить, что эти вещества находились в напитках 
или продуктах. 

Стало очевидным, что множество (сотни) 
побед и рекордов на Играх Олимпиад, зимних 
Олимпийских играх и чемпионатах мира в та- 
ких видах спорта, как легкая атлетика, тяжелая 
атлетика, плавание, велосипедный спорт, гребля, 
конькобежный спорт, лыжные гонки, биатлон и 
некоторые другие, были одержаны или установ- 
лены благодаря использованию запрещенных или 
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разрешенных на момент соревнова 
запрещенных веществ и методов. 
ное количество объективных и 
оснований для подобного утверждения — с 
риалы антидопинговых лабораторий утве НЫ 
ния экспертов, признания спортсменов ее 
и тренеров, результаты судебных вираж 
и др. Особенно яркое проявление это Ее 
на материале спорта таких стран, как ГДР "США 
Болгария, Китай, и таких видов спорта, АЕ лег 
кая атлетика и тяжелая атлетика. , 


Описанные выше явления имели место на фоне 
активнеишей деятельности антидопинговых служб, 
что красноречиво доказывает недостаточную эф- 
фективность антидопинговой политики и практи- 
ки, деиствовавших на протяжении многих лет. 

Все чаще признавалось, что олимпийский 
спорт превратился в некую арену конкуренции 
фармацевтических фирм, международных и на- 
циональных систем допинг-контроля, специали- 
стов медико-биологического профиля, тренеров 
и спортсменов, ориентированных на широкое 
применение стимуляторов, с одной стороны, и 
антидопинговых лабораторий, деятельность кото- 
рых направлена на обнаружение применения этих 
препаратов и соответствующие санкции, — с дру- 
гой. В таких условиях специалисты любой стра- 

ны, серьезно относящиеся к системе олимпий- 
ской подготовки, столкнулись с необходимостью 
выбора собственного отношения к этой А 
и формирования соответствующей тЫ 
решения. Ситуация обострилась тем, —. и 
вершенство системы борьбы с р а 
рые ки спорта отдель- 
инструмента для дискред нтов на междуна- 
ных стран и устранения конкуре 
родной спортивни ны борьба с приме- 
ИННА обенно активизировав- 
нением допинга в спор,  Самаранч провозгласил 
шаяся с 1980 г., когда я -* итетов в деятельности 
ее одним из основных приор 


ОВ. 
емых результат. ‹ 
МОК, не дала ожила дения у руля олим 


За долгое вре резидент 

И вижени ейших задач: 
= к. решить немало С бойкоты Олим- 
смог успе лом в спорте; я ви: 
борьба с апартеи. проблема лю 


и стран; 
$ уппам ПР пуск на Игры 
пийских ИГР “ииском спорте; допус т 
тельства в ОЛИМ ‘ионалов; коммерциали 


жений И ДР. Однако про- 
я использованию допинга в 
пожалуй, единственной задачей, 


ний, а затем 
Имеется огром- 


СУбъективных 


залась, 
й Самаранчу так и 


не удалось справиться. 
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с которо 


Несмот Ат 
Несмотря на улучшение технической осна- 


ти темы полиитконтохя, постное 
санкций ме ее и. а 
варанета ространение допинга не только не 

к ‚ оно, наоборот, увеличивается. Раз- 
рабатываются и внедряются новые препараты и 
методы, совершенствуются схемы их применения 
и маскировки использования. В спортивном мире 
практически официальной стала политика двой- 
ных стандартов, при которой многие спортивные 
деятели, призванные бороться за чистоту спор- 
та (в том числе представители МОК, некоторых 
международных спортивных федераций, нацио- 
нальных олимпийских комитетов и националь- 
ных спортивных федераций), стали обосновывать 
невозможность высоких спортивных достижений 
на олимпийской арене без использования ныне 
запрещенных средств — и теперь открыто говорят 
о широком внедрении фармакологических про- 
грамм, о необходимости поиска альтернативы со- 
временной системе допинг-контроля. Более того, 
речь идет о новых подходах в этом деле, в част- 
ности о перспективах использования достижений 
генной инженерии для формирования спортсме- 
нов, которые будут способны показывать выдаю- 
щиеся результаты. 

Создание \МАРА в 1999 г. практически со- 
впало по времени с неожиданным интервью 
Х. А. Самаранча, заканчивавшего свою карьеру 
на посту президента МОК. Будучи тонким поли- 
тиком, человеком искренне болеющим за автори- 
тет олимпийского спорта и внесшим неоценимый 
вклад в его развитие, Самаранч нашел в себе му- 
жество признать несовершенство политики Мок 
в борьбе с допингом, призвал к кардинальному 
сокращению списка запрещенных препаратов, 
разрешению препаратов, не вредящих оны 
спортсмена, повышению роли воспитательной и 
образовательной работы, расширению прав спорт- 
сменов в вопросе применения веществ и методов, 
стимулирующих эффективность их подготовки и 
соревновательной деятельности. 

Интервью Х. А. Самаранча вызвало очень ак- 
тивную реакцию: в подавляющем большинстве 
случаев позитивную — со стороны специалистов 
спорта и, в основном, негативную — со стороны 
людей, работающих в системе антидопингового 
контроля. ь 

Необходимо значительно спокойнее отно- 
ситься к проблеме допинга, чем это делается се- 
годня МОК. Допинг не является прерогативой 
спорта. Средства, которые относятся к запрещен- 
ным и классифицируются как допинг, широко 











распространены в различных сферах деятельно- 
сти. Так, эффективные психостимуляторы до- 
вольно широко применялись в войсках еще в 
начале ХХ в. во время Первой мировой войны. 
Широко используются стимуляторы, седатив- 
ные и другие средства в различных родах войск и 
специальных подразделениях в настоящее время. 
Распространены стимуляторы среди политиков, 
использующих их во время публичных выступле- 
ний, и в шоу-бизнесе. Различные агенты анабо- 
лического воздействия получили исключительно 
широкое распространение в индустрии современ- 
ного фитнеса. Значительная часть населения се- 
годня широко использует запрещенные в спорте 
препараты для нормализации психического со- 
стояния, уменьшения массы тела, коррекции те- 
лосложения. 

Нельзя забывать о том, что в настоящее вре- 
мя все мировое сообщество озабочено также 
проблемами, порожденными не только широ- 
ким пополнением ассортимента фармакологи- 
ческих средств и ДД, дающих зачастую неже- 
лательные побочные эффекты, но и достаточно 
широким применением различных препаратов 
для увеличения урожайности в растениеводстве 
и повышения привесов в животноводстве, а так- 
же использованием методов клеточной биологии 
и генной инженерии для генетической модифи- 
кации тех или иных сельскохозяйственных куль- 
тур, последствия которой для людей, потребля- 
ющих такие продукты, наукой до конца еще не 
изучены. 

Количество спортсменов, использующих за- 
прещенные препараты, составляет незначитель- 
ный процент (по данным экспертов, не более 5 %) 
количества людей, применяющих такие средства 
в других сферах человеческой деятельности. Од- 
нако никто не применяет санкций к политикам 
или эстрадным артистам, получающим преиму- 
щество перед своими конкурентами в результа- 
те применения стимуляторов. Ведется широкая 
научно-исследовательская работа по выявлению 
побочных негативных эффектов, к которым мо- 
жет привести излишнее увлечение и неразумное 
применение различных химических лекарствен- 
ных препаратов, ДД, в составе которых присут- 
ствуют различные фармакологические вещества. 

Изучается опасность применения продуктов пи- 
тания, произведенных с использованием совре- 
менных технологий, основанных на достижениях 
химии, биологии, генной инженерии. Однако ни 
в одной из сфер человеческой деятельности, в ко- 
торой существует проблема применения различ- 
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ных повышающих работоспособность веществ и 
методов, нет той истеричной атмосферы, которая 
сложилась в спорте. 

Именно эта атмосфера не позволяет напра- 
вить борьбу с допингом в спорте в нормальное, 
цивилизованное русло, в котором воспитательной, 
общеобразовательной, просветительской, научно- 
исследовательской деятельности будет отведено 
ведущее место. В этом случае, несомненно, более 
взвешенным и умеренным станет само отношение 
к проблеме допинга в спорте, возникнет возмож- 
ность для формирования научно обоснованной 
методологии применения в спорте различных фар- 
макологических веществ и методов стимуляции, 
проведения четкой и обоснованной границы меж- 
ду разрешенными (в интересах здоровья и эффек- 
тивной подготовки спортсменов) и запрещенными 
(нарушающими морально-этические принципы 
спорта, разрушающими здоровье) веществами и 
методами, проведения вдумчивой образовательной 
и воспитательной работы. В этой системе должно 
быть отведено место и допинг-контролю и санк- 
циям, однако не как основному средству борьбы с 
допингом, а как механизму управления этой борь- 
бой в цивилизованном русле. 

Нагрузки, которые приходится переносить 
спортсменам в современном спорте, вынуждают 
врачей и тренеров рекомендовать спортсменам 
широко применять различные вещества энерге- 
тического и пластического действия, стимулято- 
ры деятельности центральной нервной системы, 
кроветворных органов, обменных процессов и 
другие средства для оптимизации процессов вос- 
становления и адаптации, профилактики перена- 
пряжений и заболеваний, снижения иммунитета 
и др. Расширение этого направления спортивной 
фармакологии, как считают многие специали- 
сты, является важнейшим разделом современной 
спортивной науки, развитие которого способно 
во многом нейтрализовать отрицательное дей- 
а ото Ниш 
грань между естественной фарм трет Однако 
помогающей эффек ни = акологией спорта, 
сящей вреда здоровью, и ети тен 

‚ конной, расшаты- 


спортсмена, с каждым годом о 
вится все труднее. 

В лабораториях различных 
активно ведется работа по поиску новых веществ 
выявлению оптимальной системы применения 
уже известных препаратов для повышения эффек- 
тивности тренировочной и соревновательной дея- 


стран мира очень 
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тельности. В частности, в отношени 
Китая, которые в последние годы находятся пол 
пристальным контролем Медицинской коми д 
сии МОК, основное внимание уделяет. 
су ИМЕНИ ли спо Ре 
у, ртсмены запрещенные пре- 
параты. Одновременно вне поля зрения ме 
авиа орт ить 
ры редств растительного 
и животного происхождения, накопленный ки- 
тайской медициной с ее древней историей, бога- 
тыми традициями и возможностями. По нашим 
наблюдениям, это направление в китайском спор- 
те развивается значительно более интенсивно, 
применение хорошо известных препаратов. 
Современный спорт характеризуется огром- 
ными тренировочными и соревновательными на- 
грузками, крайней перегруженностью спортивно- 
го календаря. Перенесение этих нагрузок, участие 
в болыном количестве спортивных соревнований 
практически в течение всего года невозможно без 
стимуляции восстановительных и адаптационных 
реакций наиболее эффективными средствами. На 
эту проблему обрашал внимание председатель 
Медицинской комиссии МОК А. де Мерод еше в 
1989 г., выступая на совместном заседании Испол- 
кома МОК и Ассоциации международных федера- 
ций по летним видам спорта: “Чтобы избавиться 
от явления, нужно искать его причины. Иначе те 
же самые причины будут приводить к прежним 
результатам. Перегруженный календарь соревно- 
ваний требует от спортсменов повышения их нор- 
мальных возможностей. Все это приводит к тому, 
что, с одной стороны, их подвергают контролю, а 
с другой — подобные нагрузки могут выполняться 
только с помощью незаконных средств. т 
С тех пор прошло много лет. Спортивный ка- 
лендарь не только не сократился, но и ВЕЕТВЕН 
но расширился в основном за счет рено В 
соревнований с большим призовым Фолом ы- 
ственно, что находиться в условиях современн 


спорта без применения стимулирующих веществ 


спортсмены не могут. Однако деятельность и 
е связа 
опингом никак Н 
в деле борьбы с д с 
реалиями современного спорта, не пр 
вает в качестве одного из направлений р 
й эк 5 
ение безудержно 
опингом огранич о ь 
ви физиологических возможностей но 
з е определенной политикой спортивных фе Е 
ты ий и других организаторов м 
т ь ограничивает спортсменов в ее 
Е сить за счет применения фармакологи а 
к: тв качество подготовки, обеспечить пр 
средс 


лактику заболеваний и травм. 


и спортсменов 


чем 


о А _ 


Именно поэтому нашла широкую поддержку 
позиция в отношении борьбы с допингом, заня- 
тая ранее Х. А. Самаранчем. Для подтверждения 
достаточно процитировать высказывания видных 
специалистов велосипедного спорта — вида, ко- 
торый в последние годы стал предметом актив- 
нейшей деятельности антидопинговых служб. В 
частности, руководитель известной профессио- 
нальной команды велосипедистов “Банесто” Эй- 
себио Унсуе отметил: “Я крайне благодарен ру- 
ководителю олимпийского движения за то, что 
он изложил свою позицию по вопросам допинга 
именно сейчас, когда поиски гонщиков, потре- 
бляющих запрешенные препараты, стали смахи- 
вать на средневековую охоту на ведьм. Все кри- 
тики президента прекрасно знают, что проблема 
допинга отнюдь не однозначна и что организму 
спортсменов, которые работают в экстремальных 
условиях, подчас просто необходимы те самые за- 
прещенные препараты”. Его поддержал не менее 
авторитетный в велосипедном спорте специалист, 
директор одного из спортивных клубов Маноло 
Сайс: “Хватит лицемерить. Самаранч стал первым 
человеком в МОК, который нашел в себе муже- 
ство взглянуть на проблему допинга без ханже- 
ства. Думаю, что он наконец-то смог найти путь, 
по которому и должен идти далее профессиональ- 
ный спорт”. 

Эти взгляды разделяют и президенты наиболее 
авторитетных международных спортивных феде- 
раций в частности, ЕТЕА и ОСТ, многие видные 
представители политических и деловых кругов, 
спортивной и медицинской науки. К сожалению, 
антидопинговые службы стараются уйти от се- 
рьезного анализа проблемы и все делают для того, 
чтобы сохранить сложившуюся практику антидо- 
пинговой деятельности. 


РОЛЬ ВСЕМИРНОГО 
АНТИДОПИНГОВОГО АГЕНТСТВА 
В КОНТРОЛЕ ЗА ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ 
ДОПИНГА В СПОРТЕ 


Не вызывает сомнений тот факт, что внедре- 
ние широкомасштабного допинг-контроля стало 
важнейшим шагом в борьбе не только за этиче- 
ские ценности спорта, но и средством сохране- 
ния жизни и здоровья атлетов. Допинг-контроль 
является высокоточным целевым комплексом 
процедур, необходимых для получения как ана- 
литических данных, так и окончательного заклю- 
чения. Он позволяет выявлять широкий спектр 
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запрещенных допинг-субстанций; обеспечива- 
ет высокоселективное детектирование многих 
допинг-соединений, которые на протяжении дли- 
тельного периода времени вводились в организм 
перед соревнованиями и которые обнаруживают- 
ся в моче у спортсменов в крайне низких (мкг-л`', 
пг.л”!, нг-л ') концентрациях. 

В середине ХХ в. МОК объявил допингу войну 
вследствие участившихся случаев смерти спорт- 
сменов прямо на соревнованиях. Первый случай 
был зафиксирован в 1960 г., когда из-за приме- 
нения амфетаминов умерли велосипедисты Кнуг 
Йенсен и Дик Ховард. Последней каплей оказа- 
лась смерть английского велосипедиста Томми 
Симпсона — он умер во время гонки “Тур де 
Франс” 1967 г. В 1959 г. по инициативе Нацио- 
нальной ассоциации физического воспитания во 
Франции была учреждена первая комиссия по до- 
пинговому контролю. В 1962 г. на сессии МОК в 
Москве принята резолюция, призывающая Наци- 
ональные олимпийские комитеты и международ- 
ные спортивные федерации бороться с употре- 
блением допинга в спорте. Именно в 1960-е годы 
большинство европейских стран начали вести ак- 
тивную борьбу с допингом. В 1968 г. на Х зим- 
них Олимпийских Играх в Гренобле и Играх ХХ 
Олимпиады в Мехико уже работала пусть пока 
несовершенная, но система спешно налаженного 
допинг-контроля. 

В феврале 1999г. в Лозанне (Швейцария) 


МОК, обеспокоенный проблемой распростране- 
ния допинга в спорте и отсутствием реальных ре- 


зультатов ее решения, провел Всемирную конфе- 


ренцию по допингу в спорте, на которой был остро 
поставлен вопрос о необходимости кардинального 
совершенствования работы по всем направлениям 
борьбы с применением допинга в спорте, и при- 


нял Антидопинговую декларацию. Прежде всего, 
речь шла о разработке единых стандартов тести- 
рования спортсменов и перечня запрешенных 
средств; координации усилий различных спор- 
тивных организаций, международных структур, 
правительственных организаций, общественно- 
сти; образовательной и научно-исследовательской 
деятельности; и, наконец, о юридических аспектах 
проблемы применения допинга и соответствую- 
щего наказания спортсменов. 

По инициативе Медицинской комиссии МОК, 
возглавляемой с конца 1960-х годов до 2001 г. 
принцем Александром де Меродом, для осущест- 
вления этой работы было признано целесообраз- 
ным создать независимое от МОК Всемирное 
антидопинговое агентство (\МАРА). Нельзя не 
отметить и огромную роль в процессе создания 
У/АРА инициатив профессора Манфреда Дони- 
ке, основателя и директора Института биохимии 
спорта в Кельне, который являлся секретарем 
Подкомиссии по допингу при Медицинской ко- 
миссии МОК. Эти инициативы были поддержаны 
тогдашним главой МОК Х. А. Самаранчем, и та- 
кое агентство и было учреждено 10 ноября 1999 г. 
как частная независимая организация на основе 
равноправного представительства олимпийского 
движения и общественных организаций. В 2001 г. 




















Первый Президент М/АБА 
Ричард Паунд 


Президент \МАБА с 2008 г 
Джон Фейхи 


612 








У/АРА проголосовало за разме 
квартиры в Монреале (Канада) 
ля, на это звание претендовали 


инь и Бонн. Первым президентом 
А ыл назначен Ричард Паунд, который бес- 
сменно оставался на этом посту до конца 2007 г 
С 1 января 2008 г. к обязанностям президента 
У\АРА приступил Джон Фейхи. бывший минис а 
финансов Австралии. - р 
Ричард Паунд энергично взялся за организа- 
цию учредительной конференции с целью созда- 
ния работоспособной организации уже к 2000 г. — 
началу Игр ХХУП Олимпиады в Сиднее. В своей 
книге “Олимпийское движение изнутри” Р. Паунд 
отметил, что причиной создания \МАРА явилось 
то, что каждая спортивная федерация имела свой 
список запрещенных препаратов и собственные 
правила дисквалификации (Роипа, 2004). Напри- 
мер, ситуация с допингом в США в девяностые 
годы ХХ в., по мнению Р. Паунда, была совер- 
шенно неприемлемой. Профессиональные лиги 
или федерации самых финансово успешных ви- 
дов спорта: хоккея, баскетбола, бейсбола, гольфа 
и американского футбола — не признавали фак- 
та наличия проблемы допинга и практически не 
проводили допинг-контроля, хотя представители 
первых трех из вышеперечисленных участвовали 
в Олимпиадах! Кроме того, МОК долго не знал, 
как разрешить проблемы с правосудием и в Евро- 
пе, поскольку суды отменяли дисквалификацию 
спортсменов, имевших проблемы с допингом 
при проведении внесоревновательного контроля. 
Только в 1996 г. в рамках Европейского Союза 
удалось договориться, что такие вопросы будут 
в компетенции независимого (т. е. независимо- 
го от МОК и спортивных федераций) Арбитраж- 
ного суда в Лозанне. В законодательных нормах 
\МАРА действует строгий принцип коллективной 
ответственности, когда из-за одного ий 
могут “дисквалифицировать и снять с се 24 
ваний целую страну, как это чуть не случил Е 
[И Олимпиады в Афинах с вен 
ВА Игр ху Й ателя молота 
герской сборной командой из-за мет ета 
который: пытался уклониться от повторного, 
За отказ спортсмена от прохожд 
к еее автоматически предусмотрены 
а м дисквалификации © конфискацией уже 
завоеванной рые регламентируется при- 
дозах > 999 г “Декларацией о допинге в 
нятой в ры \/АРА строится на коммерческой 
спорте о ожибеиаис страны, в том числе, и 
веры олимпийского движения, должны пла 


чение своей штаб- 
- Кроме Монреа- 
Вена и Лозанна, 


0 ^ А 


тить определенные взносы в бюджет этой органи- 
зации. Кроме того, $ 20 млн агентству ежегодно 
выделяет МОК. 

Из годового объема своих средств, составляв- 
шего в 2008 г. около $ 26—27 млн, \\УАРА исполь- 
зовало 7—8 млн на научные разработки, в част- 
ности, в области предотвращения угрозы генного 
допинга, исследование рекомбинантных тенов 
и пептидных стимуляторов. Остальное идет на 
разработку Всемирного антидопингового кодек- 
са, Международной антидопинговой конвенции, 
правил проведения антидопингового контроля, 
информационных и методических материалов, 
аккредитацию национальных антидопинговых 
центров и лабораторий. 

Сегодня в мире аккредитованы МОК и ра- 
ботают свыше 30 антидопинговых лабораторий. 
Ежегодно ими тестируются около 120 тыс. спорт- 
сменов (например, в государственном Антидо- 
пинговом центре Федерального агентства по 
физической культуре и спорту, ведущем химико- 
аналитическом спортивном центре России, еже- 
годно тестируются 1700’ спортсменов). В марте 
2008 г. в Москве начала свою работу вторая ак- 
кредитованная антидопинговая структура Рос- 
сии — региональная антидопинговая лаборатория 
на базе СК “Лужники”. 

При этом количество положительных проб на 
допинг от общего количества проведенных те- 
стов довольно значительно — около 1,9 %, в то 
время как в начале 1990-х годов их было вдвое 
меныше — 0,92—0,95 %. В частности, в 2001 г. 
лаборатории провели в Лос-Анджелесе 27 436 
обследований, в Кельне — 10 634, в Сиднее — 
7433, в Сеуле — 623, Москве — 997 обследова- 
ний. Естественно, что антидопинговые лаборато- 
рии, аккредитованные и финансируемые МОК, 
основное внимание должны уделять видам спор- 
та, включенным в программы Олимпийских игр. 
Несмотря на ужесточение мер по проведению 
допинг-контроля, директор \УАПА Р. Паунд не 
выступал за принятие чрезмерно жестких мер на- 
казания атлетов, в частности он был против по- 
жизненной дисквалификации. 

В качестве важных направлений деятельности 
У/АПА, определенных ее уставом, в самом начале 
его работы были выделены следующие: 

» развитие и координация на международном 
уровне борьбы против допинга в спорте во всех 
формах, включая его применение во время со- 
ревнований и между соревнованиями, в рамках 
сотрудничества с межправительственными ор- 
ганизациями, правительствами, общественными 
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организациями и другими общественными и част- 
ными органами, борющимися против допинга в 
спорте; 

* укрепление на международном уровне эти- 
ческих принципов спорта без допинга и помощь 
в защите здоровья спортсменов; 

* Формирование и модификация для всех за- 
интересованных общественных и частных орга- 
нов, включая МОК, МСФ и НОК, списка пре- 
паратов и методов, запрещенных к применению в 
спорте; 

* поошрение, поддержка, координация со- 
трудничества с заинтересованными общественны- 
ми и частными органами, в особенности с МОК, 
МСФ и НОК, в деле организации тестирования, 
проводимого в межсоревновательный период без 
уведомления; 

* развитие, гармонизация и унификация на- 
учных и технических стандартов по забору проб, 
процедурам и оборудованию, включая размеще- 
ние лабораторий; 

* содействие упрочению согласованных пра- 
вил, дисциплинарных процедур, санкций и дру- 
гих средств борьбы с допингом в спорте; 

* создание и развитие программ антидопин- 
гового образования и профилактических про- 
грамм на международном уровне с целью упроче- 
ния практики спорта без допинга в соответствии 
с этическими принципами; 

* поощрение и координация исследований в 
борьбе против допинга в спорте. 

С первых дней своего существования \УАРА 
развернуло особенно активную работу в следую- 
щих направлениях: 

® разработка соглашений с МСФ по олим- 
пийским видам спорта по вопросам проведения 
проб во время соревнований и неожиданных проб 
во время процесса подготовки; 

® расширение практической деятельности по 
тестированию спортсменов и ужесточению санк- 
ций, увеличению списка запрещенных веществ и 
методов, опираясь на возможности аккредитован- 
ных МОК антидопинговых лабораторий; 

® формирование собственной независимой 
политики антидопинговой деятельности и обе- 
спечение ее поддержки со стороны МОК, НОК, 
международных спортивных федераций, пра- 
вительств стран, международных организаций 
(ООН, Совет Европы, ЮНЕСКО и др.). 

Однако основным направлением деятельности 
У/АРА на первоначальном этапе было, помимо 
получения обязательных взносов со всех стран, 
введение Антидопингового кодекса, обязательно- 


го и универсального для всех стран, федераций и 
ситуаций. За короткий период своей деятельно- 
сти \АЛРА удалось добиться многого. Во-первых, 
привлечь серьезное внимание мировой обще- 
ственности и средств массовой информации к 
проблеме применения допинга в спорте и начать 
сотрудничать в этой сфере со структурами ООН, 
Совета Европы, ЮНЕСКО и др. Во-вторых, су- 
щественно повысить роль самого Агентства и 
при поддержке руководства МОК превратить его 
в структуру, стоящую в плане антидопинговой 
деятельности не только над НОК, большинством 
МСФ, но и, в определенной степени, над МОК, 
отдельными положениями национальных зако- 
нодательств различных стран. В-третьих, активно 
продвинуть собственную независимую полити- 
ку антидопинговой деятельности и, в основном, 
обеспечить ее поддержку со стороны МОК, НОК, 
МСФ, правительств стран и ряда международных 
организаций. В-четвертых, резко интенсифициро- 
вать практическую деятельность, которая свелась 
главным образом к расширению Списка запре- 

щенных веществ и методов, увеличению объемов 
тестирования, прежде всего, во время тренировоч- 

ного процесса, и ужесточению санкций за приме- 

нение допинга. И, наконец, в-пятых, разработать, 

обсудить и принять в 2003 г. на Всемирной кон- 

ференции по допингу в спорте Антидопинговый 

кодекс, который со следующего, 2004 г., должен 

был предопределять деятельность всей антидо- 

пинговой системы. 

Президент МОК Жак Рогге на этой конферен- 
ции, посвященной ужесточению мер по борьбе с 
допингом, высказался за применение серьезных 
санкций в отношении тех стран, спортивных 
союзов и федераций, которые не примуг в даль- 
нейшем Антидопинговый кодекс, особо отметив, 
что спортивные союзы и федерации в этом слу- 
чае могут быть лишены права на участие в Олим- 
пийских играх, а ст] 

У себя столь п 
Президент МОК 


в любительском. 


В 2003 г. в Копенгагене на Всемирной кон- 
ренции по борьбе с допингом, посвященной 
окончательной выработке данного документа, 
Антидопинговый кодекс, который подписали все 
страны, в том числе Россия и Украина, был вве- 
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ден в действие. Всемирный антиг 
декс был поддержан МСФ. Мок 

ми олимпийскими комитетами, 

паралимпийским комитетом и д) 
ными организациями. 


допинговый ко- 
и национальны- 
Международным 
Ругими спортив- 


3 перечня 
запрещенных веществ и методов тех препаратов. 


которые необходимы спортсмену с терапевтичё- 
ской целью (Твегареиис Цзе Ехетрноп$ — ТОЕ), 
например, при наличии бронхиальной астмы фи- 
зического усилия. Кодекс разрешил спортсменам 
и их врачам просить разрешения на тераневтиче- 
ское применение препаратов в виде исключения, 
т. е. разрешения использовать в терапевтических 
целях вещества или методы, включенные в Пере- 
чень запрещенных веществ и методов, или при- 
менять методы, применение которых без такого 
разрешения запрещено. 

Результатом внедрения Антидопингового ко- 
декса стало снижение количества ведущих спорт- 
сменов мира, употребляющих запрещенные пре- 
параты. Так, за время Игр ХХУШ Олимпиады в 
Афинах на употреблении препаратов попались 
всего 24 спортсмена, что дало основания Р. Паун- 
ду считать, что МОК очень доходчиво объяснил, 
что допинг на Олимпийских играх недопустим. 

С 1 января 2004 г. \МАРА занимается аккре- 
дитацией антидопинговых лабораторий по всему 
миру, подготовкой и публикацией Списка за- 
прещенных веществ и методов. Нужно отметить, 
что если Медицинская комиссия МОК, предше- 
ственница \АРА в движении по борьбе с допин- 
гом, шла от методики определения запрешенных 
средств, и в список попадали только те, которые 
можно было обнаружить с помошью имеющейся 
в лабораториях аппаратуры, то МАРА аж 
иному пути. Оно объявляло запрещенным т ы 

ыы препаратов или метод, ко 
иной препарат, группу пр ВнСогИ ВОВА 
торые, по мнению Агентства, могли 


здоровью спортсмена. 


В 2005 г. с целью сближения направлений дея- 


тельности МАРА и реальных условий подготовки 
нительного ко- 
аседании Испол 
спортсменов на 3 -4 
мы Агентства в Монреале было принято с 
ие о создании рабочего комитета спортсмен 
шен 


й возглавил глава Фе- 
\/АРА, которы и 
= тентства по физической культуре и 


Вячеслав Фетисов, а Ричард Паунд 
а новый президентский срок. 


дерального а 
спорту России 
был переизбран н 


а 


В свете этих событий в парижской штаб- 
квартире ЮНЕСКО, в соответствии с достиг- 
нутыми в 2004 г. соглашениями на встрече ми- 
нистров спорта 103 стран мира, в январе 2005 г. 
прошла Первая межправительственная встреча по 
подготовке международной антидопинговой кон- 
венции, в которой приняли участие представители 
190 государств мира. Результатом этого заседания 
стал документ, призванный впервые в истории 
установить единые универсальные нормы в от- 
ношении употребления допинговых препаратов 
спортсменами разных стран. На этой встрече в 
ЮНЕСКО присутствовали президент МОК Жак 
Рогге, специальный советник генерального секре- 
таря ООН по вопросам спорта, бывший прези- 
дент Швейцарской Конфедерации Адольф Оги и 
генеральный директор У\/АРА Дэвид Хаумен. 

Новые подходы в деятельности УУАРА были 
озвучены на Международном симпозиуме “Эф- 
фективность антидопинговой борьбы”, организо- 
ванном Международной федерацией легкой атле- 
тики (ГААЕ), прошедшем в Лозанне с 30 сентября 
по 2 октября 2006 г. С октября 2006 г. У\УАРА 
ввела систему тотального отслеживания местона- 
хождения спортсменов по всем странам и видам 
спорта — АРАМ$ (Апи-Поршё Адтицганоп апа 
Мапазетепи Зузет), которая и позволяет контро- 
лировать все сборы и перемещения спортсмена с 
целью оптимизации схемы соревновательного и 
внесоревновательного контроля. 

Продолжением внедрения мер по борьбе с 
допингом на межгосударственном уровне стала 
состоявшаяся в начале 2007 г. в Париже Конфе- 
ренция сторон Международной [СР конвенции 
о борьбе с допингом в спорте. От лица \УАРА 
на Конференции присутствовал заместитель 
председателя Агентства Вячеслав Фетисов. В хо- 
де работы конференции Генеральный директор 
ЮНЕСКО Коитиро Мацуура с удовлетворением 
отметил вступление в силу Конвенции в рекорд- 
ные сроки и подчеркнул стремление государств- 
участников конкретизировать цели, связанные с 
искоренением допинга в интересах молодежи все- 
го мира. Присутствовавшие на церемонии откры- 
тия Конференции почетные гости высказались в 
поддержку усилий государств-участников в этом 
направлении и отдали должное оперативности 
ЮНЕСКО, которую она проявила в деле обеспе- 
чения вступления Конвенции в силу. В выступле- 
ниях государств-участников, которые подчеркну- 
ли роль ЮНЕСКО в деле привлечения внимания 
к связанным с допингом опасностям, акцент был 
сделан на значении образования в деле борьбы 
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с допингом в спорте. Была также подчеркну- 
та необходимость приверженности правительств 
и спортивных движений здоровой спортивной 
практике, основанной на этических ценностях. 
В подтверждение этому некоторые государства- 
участники заявили о добровольных финансовых 
взносах в Фонд для искоренения допинга в спор- 
те. Особо подчеркивалось, что существует настоя- 
тельная необходимость содействия разработке с 
участием правительств и спортивного движения 
программ по предотвращению применения до- 
пинга и привлечению внимания к этой проблеме 
юношества и молодежи. На Конференции было 
отмечено, что организационные мероприятия и 
научные исследования являются важными на- 
правлениями в деятельности, связанной с борь- 
бой с допингом в спорте. Государства-участники 
также указали на необходимость укрепления меж- 
дународного сотрудничества в борьбе с допингом 
и высказались за создание условий, способствую- 
щих объединению усилий всего международного 
сообщества, для обеспечения успеха в этой обла- 
сти. Генеральный директор \МАРА Дэвид Хоуман 
представил основные направления деятельности 
У/АРА в деле применения Всемирного антило- 
пингового кодекса и реализации его на уровне 
государств. 

Следующим очень важным этапом в борьбе с 
применением допинга в спорте стала Ш Всемир- 
ная антидопинговая конференция, состоявшаяся 
в Мадриде 15 ноября 2007 г. На открытии Кон- 
ференции президент МОК Жак Рогге определил 
борьбу с допингом как задачу первостепенной 
важности и отметил, что уже 40 лет МОК явля- 
ется лидером в борьбе с допингом в спорте. Ведь 
именно МОК в 1967 г. создал Медицинскую ко- 
миссию, разработал первый список запрещенных 
препаратов и методы их выявления. Более того, 
признаны заслуги МОК и всфере создания \\АРА. 
В ходе работы Конференции была завершена 
процедура внесения изменений во Всемирный 
антидопинговый кодекс, принятый в 2003 г. Жак 
Рогге также подтвердил решимость МОК при- 
держиваться политики абсолютной нетерпимости 
в вопросах применения допинга и отметил, что 
ужесточение выбранного курса будет осущест- 
вляться в рамках реализации обширной програм- 
мы тестирования на каждых Олимпийских играх. 
Было подчеркнуто, что меры, направленные на 
усиление “политики абсолютной нетерпимости , 
будут включать в себя отстранение от участия Ё 
следующих Олимпийских играх спортсменов, —ы 
торые были дисквалифицированы более чем н 


6 мес, введение автоматической дисквалифика- 
ции в случае положительных результатов пробы 
А, будут установлены более жесткие финансовые 
санкции по отношению к НОК и к спортсменам. 
а также принята более строгая трактовка ТОЕ. 
Более того, президент МОК призвал представите- 
лей властных структур разных стран взять на себя 
ответственность и подписать Конвенцию ЮНЕ- 
СКО, подчеркнув, что только согласованные 
действия представителей власти и олимпийского 
движения позволят У\У/АЛА приобрести реальный 
авторитет. На этой же Конференции вместо мно- 
голетнего бессменного президента \МАРА Ричар- 
да Паунда новым руководителем этой структуры 
был утвержден 62-летний австралиец Джон Фей- 
хи. Новый президент УАРА Д. Фейхи заверил, 
что в Пекине будут приняты беспрецедентные 
меры по борьбе с запрещенными препаратами с 
использованием новых совершенных методов вы- 
явления допинга. 

Следует отметить, что \УАРА с | января 
2008 г. вводит в Список запрещенных препаратов 
ряд изменений и уточнений, которые направлены 
на дальнейшее усиление контроля за распростра- 
нением допинга в спорте. Список запрещенных 
веществ и методов, включающий 11 групп допин- 
говых препаратов и перечень запрещенных мани- 
пуляций и методов, пересматривается каждый год 
и является одним из важнейших документов из 
списка международных стандартов, регламенти- 
рующих весь процесс борьбы с распространением 
допинга в спорте. 

В Монреале, в штаб-квартире У/АПА, 5 апреля 
состоялось первое в 2008 г. заседание Комиссии 
спортсменов \У\!АЛА, проходившее на этот раз в 
обновленном составе. Новыми членами Комис- 
сии, которую возглавляет глава Федерального 
агентства по физической культуре и спорту, член 
Совета учредителей У/АРА Вячеслав Фетисов, 
стали шведская сноубордистка Сара Фишер, ис- 
панский велосипедист Давид Миллар и участница 
многих международных стартов по академической 
гребле Майке Эверс из Г. ермании. Обсуждались 
вопросы разработки и введения Паспорта атлета 
с параметрами, разрабатываемыми УУАРА, была 
представлена текущая информация относительно 
функционирования системы АРАМ$, возобнови- 
лась дискуссия, касающаяся политики \УАРА в 
отношении отдельных профессиональных лиг и 
союзов. 

На пресс-конференции 20 ноября 2007г. 
глава антидопинговой службы Росспорта Алек- 
сандр Деревоедов объявил, что в 2008 г. будет 
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создано национальное антидопинг 
(ВизАРА, или РАДА). Оно н 


в апреле 2008 г. В России главными вопрос: 
антидопингового контроля на ва тресамен 
этапе подготовки к Олимпийским И! ее 
ются продолжающийся прием нь ВЕ 
бросовестными спортсменами а 
паратов, в том числе адрогенных анабол к-пре- 
стероидов Несм ” анаболических 
‚ мотря на информацию о возмож- 
ных последствиях использования этих веществ и 
высокой вероятности быть уличенными в приеме 
допинга. Другой предмет озабоченности руковод- 
ства Российского антидопингового агентства — 
трудноуловимые допинги, включая ряд генно- 
инженерных препаратов и методов. В решении 
проблемы контроля этого вида допинга может 
помочь система антидопинговой паспортизации. 
В ряде видов спорта у каждого спортсмена вскоре 
появится свой “паспорт”, где будут указаны важ- 
нейшие показатели. Без этого документа спорт- 
смен не будет допущен к старту. Руководство 
РАДА считает необходимым увеличение количе- 
ства антидопинговых тестов. Во всем мире, осо- 
бенно в ведущих спортивных державах, антидо- 
пинговые службы увеличивают объемы контроля 
спортсменов. Это позволяет, во-первых, прово- 
дить тотальный антидопинговый контроль в наи- 
более “допингоопасных” видах спорта, во-вторых, 
эффективно осуществлять режим внезапного кон- 
троля и, в-третьих, проводить упомянутую выше 
паспортизацию. Для решения этого вопроса в 
России имеются необходимые предпосылки: Ан- 
тидопинговый центр Федерального агентства по 
физической культуре и спорту, ведущий химико- 
аналитический центр России, получил от МАРА 
Свидетельство о полной аккредитации на 2008 г. 
В рамках этой кампании и другие еж 
ужесточили свои требования к БА 
в июне 2007 г. Исполнительный комитет - 
решил сделать обязательными анализы крови для 
мя всех матчей финальной стадии 
2008 = я и Швейцарии. Предста- 
вителей всех 16 сборных, бен ат 
р фр 
верки.  езвывонва се шагом по усиле- 
назвал это реше » Президент УЕФА Ми- 
нию борьбы с допингом, =,  Иктючительно важно 
шель Платини реет допинга не осквернял 

следить за ро чтобы 

и бола’. 
> ноя важн а 

нга явля! 
ее и епаратов юными спортсме 


овое агентство 
ачало свою работу 


ым аспектом проблемы примене- 
я использование запрещен- 
нами, чей ор- 


ганизм особенно уязвим к действию, например, 
анаболических стероидов, психомоторных стиму- 
ляторов и др. Например, во Франции с молодыми 
футболистами регулярно проводят профилакти- 
ческие беседы об опасностях применения запре- 
щенных препаратов, в частности легких наркоти- 
ков. В финальных стадиях юношеских турниров 
для каждой команды организуют часовые лекции, 
где игрокам рекомендуют следить за здоровьем 
и избегать ошибок, которые могут повредить их 
карьере. В Украине и России эта проблема так- 
же имеет колоссальное значение, поскольку, по 
данным разных авторов, от 15 до 35 % начинаю- 
щих спортсменов и лиц молодого возраста, про- 
сто поддерживающих свою физическую форму, 
проживающих в разных регионах, регулярно упо- 
требляют анаболические стероиды. Открывшаяся 

1 марта 2008 г. в Москве региональная антидо- 
пинговая лаборатория будет, по словам директора 
“Центра спортивных технологий Москомспорта” 
Давида Чичуа, большое внимание уделять кон- 
тролю за детско-юношеским спортом. Это имеет 
особое значение в свете того, что вскоре (впер- 
вые — в 2010 г. в Сингапуре) будут проводить- 
ся юношеские Олимпийские игры. Кроме того, 
для молодежи будет создана специальная анти- 
допинговая программа “Чистый спорт”, в рамках 
которой планируется проводить много образова- 
тельных мероприятий. В эту систему “будет вхо- 
дить выпуск специальных брошюр, работа горя- 
чей телефонной линии, по которой всегда можно 
получить ответы на интересующие вопросы... по 
связанной с допингом информации” (Москва, 
26 марта, РИА “«Новости”). 

Для усиления борьбы с допингом на спор- 
тивных состязаниях любого ранга, особенно на 
Олимпийских играх, во многих странах и феде- 
рациях были утверждены антидопинговые Обя- 
зательства спортсменов, тренеров и медиков. 
Например, Всероссийская федерация легкой ат- 
летики подписала такие Обязательства в январе 
2008 г. Таким образом, решения У/АПРА реализу- 
ются на уровне сборных команд различных стран 
и различных спортивных федераций. 

Следует помнить, что функции антидопин- 
товой системы связаны именно с контролем над 
применением допинга. Всемирное антидопинго- 
вое агентство ежегодно обновляет список веществ, 
которые ее эксперты считают допингами. Сейчас 
в Список запрещенных веществ и методов входит 
с десяток методов и около 300 из примерно 15 тыс. 
применяемых в медицине веществ — как отне- 
сенных к собственно допингам, так и предназна- 
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ченных для фальсификации результатов допинг- 
контроля. При оценке результатов тестирования 
на наличие допинга необходимо учитывать мно- 
жество факторов и их сочетаний, которые в зна- 
чительной степени могут определять результат те- 
стирования. Это, например, изменения в составе 
крови, наблюдающиеся в результате применения 
современных нагрузок и эффективных методов 
тренировки, воздействие которых может быть ак- 
тивизировано за счет искусственной и естествен- 
ной гипоксии, других разрешенных к использо- 
ванию натуральных и синтетических веществ и 
методов. Велико здесь и влияние генетических 
факторов, связанных с предрасположенностью 
мышечной ткани и системы крови спортсменов 
к аэробной работе, повышения адаптационных 
возможностей соответствующих функциональ- 
ных систем организма спортсмена. К настояще- 
му моменту известны по меньшей мере 29 генов, 
определяющих успех в спорте, что указывает на 
полигенный характер наследования физических и 
психических качеств. Каждый из этих генов мо- 
жет иметь различную структуру (полиморфизм) 
в виде вставок (выпадений) частей гена или в 
виде замен одних нуклеотидов (единицы струк- 
туры ДНК) на другие. Структурные особенности 
генов могут сказаться на их функциональности, 
что определяет индивидуальные различия между 
людьми: у одних определенный ген либо не рабо- 
тает, либо работает сверх уровня популяционной 
нормы и т. д. В отличие от обычного допинга, ко- 
торый определяется при помощи анализа крови и 
мочи, проведение тестов по поводу генетической 
модификации на порядок сложнее, поскольку ис- 
кусственно введенные в организм гены практи- 
чески неотличимы от естественных. Хотя техно- 
логия таких анализов может быть разработана, их 
проведение еще слишком сложно как для спорт- 
сменов, так и для антидопинговых служб. 
Генетическая модификация станет серьезной 
проблемой, поскольку, с одной стороны, ее при- 
менение и распространение противоречит прин- 
ципам спортивной этики, а с другой — осущест- 
влять тесты, чтобы определить, проводилась ли 
модификация генов или нет, будет очень трудно. 
К сожалению, перечень генов, используемых для 
модификации функциональных свойств атлетов, 
растет. Кроме известного репогена (стимулирую- 
щего выработку собственного эритропоэтина), 
разработаны инъекции гена инсулиноподобно- 
го фактора роста 1 (1СЕ-1), усиливающего рост 
мьпиечной массы, и фактора роста эндотелия 
сосудов (УЕСЕ), способствующего улучшению 


транспорта кислорода. Еше одно возможное на- 
правление использования генного допинга в бу- 
дущем — угнетение активности гена, отвечающе- 
го за синтез белка миостатина. В норме миостатин 
тормозит рост мышц, начиная с эмбриональной 
стадии развития. У спортсменов он препятствует 
чрезмерному росту и делению мышечных клеток, 
но и приводит к частичной атрофии мышц по- 
сле прекращения усиленных нагрузок. К методам 
генного допинга может быть отнесено и исполь- 
зование факторов транскрипции, например, для 
генов, экспрессирующих гормоны в организме 
спортсмена, в частности стероидные. 

В настоящее время УАРА и МОК рассма- 
тривают генную модификацию как новую форму 
допинга. С учетом опасности модификации гене- 
тического материала для здоровья спортсменов 
МАПА, начиная с 2002 г., выделяет на разработку 
методов выявления генного допинга около 1 млн 
долларов в год. 

В последние годы У\/АРА многое делает для на- 
учного обоснования новых методов обнаружения 
запрещенных препаратов, совершенствования су- 
ществующих. Выделение средств на исследования 
всегда было одним из приоритетов Агентства. На- 
пример, с 2001 по 2003 г. \МАРА выделило более 
6 млн долларов на исследовательские проекты. 
Затем вложило значительные средства в разра- 
ботку методики обнаружения применения искус- 
ственных гормонов роста, в результате чего были 
получены первые обнадеживающие результаты, 
хотя ранее эти исследования безрезультатно про- 
водились в течение почти 10 лет. 

Хотя потенциально возможности нарушить 
антидопинговые правила существуют во многих 
областях исследований, комитет \УАЛА по здо- 
ровью, медицине и исследованиям в последние 
годы сосредоточил свои усилия на пяти основных 
областях использования допинга: 

* средства, усиливающие насыщение крови 
кислородом (ЭПО, носители кислорода на основе 
гемоглобина, трансфузии и др.); 

® экзогенные и эндогенные анаболические 
стероиды; 

* факторы, регулирующие и повышающие 
рост (т. е. человеческие гормоны роста); 

ы ани о реа результатов; 

й анные со списком за- 
прещенных веществ. 

Не отрицая неотложной необходимости за- 
та 
спорта высших достижений они. ны 

и полагают, что привле- 
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чение ведущих научных центров, разрабатываю 
щих эргогенные средства и методы. Позволит бы 
\МАРА кардинально укрепить методологи #5 
базу своей деятельности, отделить вредное сы у. 
горически запрешенное для спортсмена от о 
нального и полезного и, в конечном итоге, повы- 
сить эффективность борьбы с распространением 
допинга под эгидой МОК. Кроме того, существен- 
ным фактором повышения эффективности борь- 
бы с допингом может стать создание дополняю- 
щих \!АРА структур, в том числе и при различных 
международных федерациях, с обязательной сер- 
тификацией таких антидопинговых структур МОК 
и последующими договорными взаимоотношения- 
ми между ними и федерациями. Создание таких 
структур, конкуренция между ними позволили бы 
реализовать различные подходы к проблеме до- 
пинга и, в конечном счете, сформировать взвешен- 
ную, научно обоснованную систему, работающую 
в интересах спортсмена и спорта в целом. 


ПОСЛЕДНЯЯ РЕДАКЦИЯ ВСЕМИРНОГО 
'АНТИДОПИНГОВОГО КОДЕКСА-2009 


Слишком явное несовершенство принятого 
в 2003 г. Всемирного антидопингового кодекса, 
очевидное для всех незаангажированных участни- 
ков спортивного движения, стало причиной его 
“косметического” редактирования, вследствие 
чего в 2009 г. увидела свет новая редакция этого 
важнейшего документа. Сравнение двух вариан- 
тов Всемирного антидопингового кодекса (2003 и 
2009 гг.) позволяет сделать следующие выводы. 
Во-первых, отсутствуют какие-либо принци- 
пиальные изменения политики \/АРА в плане 
борьбы с применением допинга в спорте. Любые 
отличия нового варианта Кодекса от старого не 
носят принципиального характера и касаются 
астностей. 
лишь тех или иных частнос 
Во-вторых, Новый вариант Кодекса отлича- 
ется от старого большей доработанностью, юри- 
$ конкретикой. Поэтому 
дической выверенностью, и. 
й т новый, вступивший В 
как юридический докумен ‚вс 
Й Тидопинговый кодекс яв- 
ействие Всемирный ан 
: аздо более совершенным юридическим 
р” о регламентирующим всю ведушуюся 
м ты е борьбу © применением допинга. 
ее т г м, что принятие ста- 
зволяе ‚ 
= к было, по сути, принятием юридиче- 
алия о. несовершенного документа, 
соки нодорабо ие которого, как и любого 
‹ое применен у 
и окумента 
е: ормативного доку\ З 
другого несовершенного Нор 


оворить © То 


не привело и не могло привести к ожидаемым по- 
ложительным результатам. Косвенно это подтверж- 
дает и сам факт принятия нового документа всего 
лишь через четыре года с момента вступления в си- 
лу старого — если бы Кодекс 2003 г. был эффектив- 
ным, не было бы необходимости в его изменении 
за столь короткий промежуток времени. 

Проиллюстрируем изложенное выше конкрет- 
ными примерами. Старый вариант Кодекса со- 
держит 24 статьи, новый — 25, при этом назва- 
ния первых 24 статей старого и нового вариантов 
Кодекса идентичны. Статья 25 нового варианта 
Кодекса называется “Переходные положения” и 
касается лишь некоторых вопросов вступления в 
силу нового Кодекса, а не каких-либо принципи- 
ально новых вопросов, не нашедших отражения в 
старом Кодексе. 

Определенные изменения — как структурные, 
так и терминологические — появились практиче- 
ски во всех статьях, за исключением статей 1 и 
12. Например, несколько расширена и конкрети- 
зирована статья 2, при этом в подпункте 2.5 ново- 
го Кодекса использовано юридически более кор- 
ректное определение понятия “Фальсификация 
или попытка фальсификации в любой составляю- 
шей допинг-контроля”, в то время как в подпун- 
кте 2.4 старого Кодекса это определение звучало 
как “Манипулирование или' попытка манипули- 
рования любой составляющей допинг-контроля” 
(что такое фальсификация — вполне понятно, а 
вот слово “манипулирование” не является юри- 
дическим термином и может быть интерпретиро- 
вано по-разному). 

В ряде статей появились новые подпункты. 
Например: 5.3. — “Возвращение к соревновани- 
ям спортсменов после оставления спорта”, 6.5. — 
“Повторная проверка проб”, 7.6. — “Оставление 
спорта”. Также структурирована статья 8 “Право 
на непредвзятое слушание”. Все эти изменения и 
дополнения конкретизируют и разъясняют положе- 
ния Кодекса, делают его более удобным для прак- 
тического применения, исключают в ряде случаев 
двузначное толкование тех или иных положений. 

Однако основным отличием старого и но- 
вого вариантов Кодекса являются тексты ста- 
тей 10 и 11, предусматривающих санкции для 
спортеменов-нарушителей Кодекса в индивиду- 
альных и командных видах спорта соответствен- 
но. Следует отметить, что чрезмерная жесткость 
антидопинговой политики, характерная для ста- 
рого Кодекса, сохранена и в его новом варианте. 
Мало того, в Кодекс внесены значительные из- 
менения в сторону ужесточения контроля и мер 
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наказания. Наказания за применение запрещен- 
ных препаратов ужесточены. В новом варианте 
Кодекса рассматривается возможность недопуще- 
ния спортсменов, дисквалифицированных в теку- 
щем олимпийском цикле более чем на полгода, 
к участию в Играх. В большинстве случаев срок 
дисквалификации будет составлять четыре года, 
но возможна и пожизненная — например, если 
спортсмен участвует в распространении запре- 
щенных препаратов. Вместе с тем положительный 
момент нового варианта Кодекса состоит в том, 
что предусмотрена гораздо большая градация как 
смягчающих вину спортсменов факторов, так и 
наоборот, отягощающих ее, что должно вылиться в 
смягчение или ужесточение санкций в отношении 
спортсмена-нарушителя (градация санкций за не- 
одноразовые нарушения антидопинговых правил 
спортсменами, специализирующимися в индиви- 
дуальных видах спорта, представлена даже в виде 
достаточно громоздкой таблицы). В зависимости 
от обстоятельств, срок дисквалификации может 
снижаться вплоть до ее отмены. Однако не ис- 
ключено, что эта детализация, иногда чрезмерная, 
может сыграть и отрицательную роль, поскольку 
она сама по себе способна внести определенные 
сложности в интерпретацию положений Кодекса. 

Все это свидетельствует о несовершенстве не 
только старого, но и нового вариантов Кодекса. 
Косвенным подтверждением тому являются его 
оценки мировыми спортивными организациями 
и некоторыми ведущими спортсменами мира. На- 
пример, ФИФА и УЕФА поначалу отказались вы- 
полнять новые правила \/АПА, согласно которым 
спортсмены должны будут регулярно отчитываться 
о своем местонахождении для прохождения вне- 
соревновательных допинг-тестов. В соответствии 
с обновленным Кодексом, спортсмен обязан пре- 
доставлять в \/АРА график своего местонахожде- 
ния на три месяца вперед, обозначив один час в 
день, когда он будет доступен для сдачи допинг- 
пробы. Три пропущенных тестирования в течение 
полутора лет будут означать дисквалификацию на 
два года. Футбольные власти в своем заявлении 
сослались на то, что между индивидуальными и 
командными видами спорта существуют фунда- 
ментальные различия. Глава медицинского ко- 
митета ФИФА Мишель Д'Хуг назвал ряд пунктов 
в Кодексе “инквизиционными”, отметив, что в 
футболе менее 0,1 % допинг-тестов дают поло- 
жительный результат. Президент УЕФА Мишель 
Платини, в свою очередь, заявил, что его ведом- 
ство “полностью против” того, чтобы игроки бы- 
ли доступны для тестирования в течение 365 дней 


в году. Платини отметил, что инспекторы \АРА 
не должны беспокоить футболистов во время их 
отпусков. По утверждению ФИФА и УЕФА, ме- 
стонахождение футболистов установить очень 
легко, поскольку шесть дней в неделю они про- 
водят вместе с командой. Как уточняет агентство 
Вешегз, \УАРА предупредила ФИФА, что в связи 
с отказом от выполнения антидопинговых правил 
футбол может быть исключен из числа олимпий- 
ских видов спорта. 

Однако правило, согласно которому спортсме- 
ны должны регулярно сообщать о своем местона- 
хождении, вызвало возмущение у многих спорт- 
сменов — представителей индивидуальных видов 
спорта, в частности, у теннисистов. Например, 
первая ракетка мира испанец Рафаэль Надаль вы- 
ступил против нового Кодекса, который вступил 
в силу [ января 2009 г. В конце января британская 
пресса сообщила о группе бельгийских спортсме- 
нов, которая обратилась в Верховный суд Бель- 
гии с иском против \/АРА в связи с правилом “о 
предоставлении сведений о местонахождении”. 
Подписи под заявлением поставили 65 спортсме- 
нов, представляющих волейбол, футбол и велоси- 
педный спорт. 

Несомненно, отрицательной оценки заслу- 
живает также и подпункт 25.2 статьи 25 нового 
варианта Кодекса, предусматривающий в неко- 
торых случаях (четко их не определяя!) возмож- 
ность обратного действия нового Кодекса, т. е. 
его применения в тех ситуациях, когда наруше- 
ние антидопиговых правил имело место еше до 
его принятия. Эта статья прямо нарушает один из 
основных принципов юриспруденции (закон не 
имеет обратной силы!) и открывает простор для 
злоупотреблений со стороны облеченных властью 
и влиянием заинтересованных лиц. 

В целом нужно отметить тот факт, что новый 
вариант Кодекса, хотя и является значительным 
шагом вперед по сравнению со старым, не лишен 
основных недостатков своего предшественника, и 
поэтому тоже не будет способствовать эффектив- 
ному решению той проблемы, ради которой он, 
собственно, и создавался. 


ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЕ ИСПОЛЬЗОВАНИЕ 
ЗАПРЕЩЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ 


Рассматривая проблему допинга в совре- 
менном спорте, нельзя обойти вниманием один 
чрезвычайно важный как в медицинском, так ив 
юридическом и морально-этическом отношении 
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вопрос. Это проблема применения 
отнесенных \/АПА к допинговым, 
целью- 

Прежде всего, следует иметь в виду. что все 
вещества, включенные \УАПА в список запре- 
щенных, можно разделить на две группы 

» вещества, являющиеся в разных странах ле- 
карственными средствами или компонентами л 


ле- 
карственных средств — это болыная часть запре- 


щенных веществ; 


препаратов, 
с лечебной 


* вещества, не имеющие юридического стату- 
са медицинских препаратов. - 
Разумеется, вещества, относящиеся ко второй 
группе, ни при каких обстоятельствах не могутбыть 
использованы в качестве лекарственных средств 
не только в спортивной медицине, но и вообще в 
медицинской практике в любой цивилизованной 
стране. В качестве примеров можно привести, 
например, ряд анаболических стероидов, являю- 
щихся юридически препаратами ветеринарной 
медицины (финаджект, финапликс, чекуе дропс) 
или же дизайнерскими стероидами (печально из- 
вестный тетрагидрогестринон), метаболит тесто- 
стерона эпитестостерон, синтетический анаболик 
зеранол (запрещенный даже в животноводстве и 
поэтому используемый в этой сфере нелегально), 
целый ряд весьма разных по химической структу- 
ре и биологической активности веществ, отнесен- 
ных к “стимуляторам” (амфепрамон, амифеназол, 
амфетаминил, бензфетамин, диметиламфетамин, 
этиламфетамин, гептаминол, изометептен, левме- 
тамфетамин, Р-метамфетамин, метилендиокси- 
амфетамин, метилендиоксиметамфетамин, р-ме- 
тиламфетамин, парагидроксиамфетамин, пемо- 
лин, туаминогептан и др.), ряд наркотических 
аналгетиков, исключенных из всех Фармакопей 
(героин, бета-гидрокси-3-метилфентанил, дезо- 
морфин, эторфин, тиофентанил и др.) и некото- 
щества. 
та один ке большинство запрещенных ве- 
шеств следует отнести к первой группе — т. ©. 
к совершенно легальным рта ет 
препаратам, официально а 
цине для лечения, профилактики и диа : 
я Показания к клиниче 
заболеваний У человека. 6 Блин велареть 
скому применению того ли йе ы 


ся в Инструкции, утвержден- 


ут 

четко оговариваю 
Й полномоченным на то органом государства, 
р о применение на своей терри- 


лиего ег 
разрешив некоторые из препаратов, от- 


‚ При этом 
ТОРИ мые МАРА к запрещенным, применяются, 
нес 


гласно утвержденным Инструкциям, в ургент- 
ны те. экстренных, ситуациях, ЕСА 


показаниям. В качестве примеров можно приве- 
сти применение наркотических аналгетиков при 
стойких болях, связанных с травмами или инфар- 
ктом миокарда, при неукротимом (представляю- 
щим опасность для жизни) кашле, при сильной 
одышке (сердечная недостаточность), при отеке 
легких, т. е. в тех случаях, когда ненаркотические 
аналгетики неэффективны. Препараты глюкокор- 
тикоидов широко применяются при острой гор- 
мональной недостаточности коры надпочечни- 
ков, гемолитической анемии, гломерулонефрите, 
остром панкреатите, гепатите; в связи с противо- 
шоковым эффектом глюкокортикоиды назначают 
для профилактики и лечения шока (посттравма- 
тического, операционного, токсического, анафи- 
лактического, ожогового, кардиогенного и др.). 
Среди показаний к применению адренергических 
средств в клинической практике тоже имеют ме- 
сто неотложные состояния, в частности, острые 
гипотензии различного происхождения (коллапс, 
шок, передозировка ганглиоблокаторов, отрав- 
ления с угнетением сосудодвигагельного центра, 
интоксикации), остановка сердца, гипогликеми- 
ческая кома, бронхиальная астма, анафилактиче- 
ский шок, аллергический отек и другие аллергиче- 
ские реакции. Что касается В-адреноблокаторов, 
то они создавались (и сейчас используются) как 
средства лечения ишемической болезни сердиа 
(стенокардия, инфаркт миокарда), тахиаритмии, 
комплексного лечения гипертензии. 

Спортсмены, как и все люди, могут нуждаться 
в лечении, которое требует приема медицинских 
препаратов. Если вещества, необходимые для ле- 
чения, являются допингом, и запрещены в соот- 
ветствии с антидопинговыми правилами, спорт- 
смену, тем не менее, может быть предоставлено 
право на их применение. Такая процедура назы- 
вается “терапевтическое использование” (ТОЕ). 
На ТОЕ в каждом конкретном случае необходимо 
получать отдельное разрешение. 

Разрешение на ТОЕ может быть получено, если: 

» спортсмену грозит серьезное ухудшение со- 
стояния здоровья без приема какого-либо запре- 
щенного препарата; 

® терапевтическое использование запрещен- 
ного препарата не вызовет значительного улуч- 
шения результатов на соревнованиях; 

» альтернативы применению данного препа- 
рата или метода (из числа разрешенных) не суще- 
ствует. 

\У/АРА разработало Международный стандарт 
для терапевтического использования запрещен- 
ных субстанций. В соответствии с этим стандартом 
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все международные федерации и национальные 
антидопинговые агентства обязаны принимать от 
спортсмена, нуждающегося в лечении, запрос на 
терапевтическое использование. В Украине за- 
прос рассматривается соответствующей спортив- 
ной федерацией или Комитетом по терапевтиче- 
скому использованию (КТИ), который состоит из 
независимых экспертов-медиков. 

Порядок подачи запроса на терапевтическое 
использование следующий. 

Спортсмен международного уровня или участ- 
ник международных соревнований должен пода- 
вать запрос на терапевтическое использование в 
международную федерацию по своему виду спор- 
та. Это можно сделать через украинскую феде- 
рацию. Другие спортсмены (не выступающие на 
международных соревнованиях) должны направ- 
лять запрос в КТИ. Спортсменам не следует на- 
правлять запрос на терапевтическое использова- 
ние в более чем одну организацию. Спортсмены 
не могут направлять запрос напрямую в \АРА. 

Во время проведения крупных международ- 
ных соревнований могут вступать в силу специ- 
альные протоколы по терапевтическому исполь- 
зованию. Поэтому участники таких соревнований 
должны выяснить в своей спортивной федерации 
или КТИ, существуют ли какие-либо изменения 
в стандартном протоколе на терапевтическое ис- 
пользование во время предстоящих соревно- 
ваний. 

При этом, во время действия разрешения на 
ТОЕ, КТИ может в любой момент инициировать 
пересмотр решения о выдаче разрешения. 

УАРА через Комитет по терапевтическому 
использованию имеет право проверять любое 
разрешение на ТОЕ, выданное федерацией или 
КТИ, и, соответственно, отменить любое реше- 
ние. Кроме того, спортсмены, которые направля- 
ли запрос на ТОЕ в федерацию и получили отту- 
да отказ, могут направить решение в Комитет по 
терапевтическому использованию У/АРА. Если 
У/АРА решит, что отказ в разрешении на ТОЕ 
не соответствовал международному стандарту, 
Агентство может отменить решение федерации 
или антидопинговой организации. 

Если \АПА отклонило решение о выдаче раз- 
решения на ТОЕ, спортсмен или его представи- 
тели могут подать апелляцию в Международный 
спортивный арбитраж в Лозанне для вынесения 
окончательного решения. 

Практически процедура подачи запроса на 
ТОЕ выглядит следующим образом. Спортсмен 


должен: 
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° связаться со своей спортивной федерацией 
(или напрямую с КТИ) и получить форму подачи 
заявки на ТОЕ. 

® направить форму, заполненную врачом, со 
своей подписью и с приложением необходимых 
документов в международную федерацию и КТИ. 

Необходимо помнить, что запрос на ТОЕ 
нужно подавать как минимум за 21 день до на- 
чала соревнований. К заявке важно приложить 
данные медицинских обследований, выписку из 
медицинской карты или истории болезни. Запрос 
необходимо заполнять печатными буквами. Ранее 
действовали две формы запросов: сокращенная 
(лля бета-2-адреномиметиков и глюкокортико- 
стероидов) и полная. В соответствии с Междуна- 
родным стандартом по терапевтическому исполь- 
зованию 2009 г. сокрашенная форма запросов 
отменена и при использовании глюкокортикосте- 
роидов путем внутрисуставных, околосуставных, 
внутрисвязочных, эпидуральных и внутрикожных 
инъекций, а также в виде ингаляций необходимо 
предоставить декларацию об использовании через 
систему АРАМ$. При применении глюкокорти- 
костероидов перорально, ректально, внутривенно 
или внутримышечно необходимо подать запрос 
с приложением всей соответствующей докумен- 
тацией, как указано выше. Местно применяемые 
глюкокортикостероидные препараты (наноси- 
мые на кожу, включая ионофорез и фонофорез, 
а также капли в уши, нос и глаза) не запрещены, 
и для их применения не требуется оформления 
декларации на применение. Применение бета-2- 
адреномиметиков требует наличия разрешения на 
УЕ: 

Спортсмен может начать лечение только по- 
сле получения письменного разрешения от соот- 
ветствующей организации (за исключением тех 
случаев, когда требуется срочное медицинское 
вмешательство при остром состоянии, тогда до- 
пускается рассмотрение заявки задним числом). В 
качестве примеров такого рода ургентных и при- 
том достаточно типичных для спортсменов состо- 


яний можно привести травматический шок или 
солнечный удар. 


Как известно, травмы 


го, системы кровообраще 
за шока лежат: гемодинамический фактор (умень- 





шение ибоаок циркулирующей Крови в результ 
О еокй фа ПОВ дет 

р 3 актор, боль и 
целостности костных образований. Профи такт 
к рАение травматического шока представ. я 
собой весьма сложный комплекс ине 
приятий, зависящий в значительной пе нар 
степени шока, но в любом случае предусматри- 
вающий экстренное применение местнообезба- 
ливающих препаратов, наркотических аналгети- 
ков и препаратов глюкокортикоидов (всех вместе 
или выборочно в зависимости от конкретной 
иНЕческой ситуации). Другим типичным для 
спортивной практики примером ургентного со- 
стояния, требующего применения запрещенных 
препаратов (диуретиков, чаше всего — фуросе- 
мида), может служить солнечный удар, сопро- 
вождающийся отеком легких; при этом отказ от 
применения диуретиков зачастую создает угрозу 
для жизни пациента. 

Если в процессе оказания срочной меди- 
цинской помощи была применена запрещенная 
субстанция, то ситуация рассматривается сле- 
дующим образом. Международный стандарт по 
терапевтическому использованию допускает ис- 
пользование запрещенных субстанций для лече- 
ния до того, как было получено разрешение на 
их применение. Также, помимо данной ситуа- 
ции, допускается использование запрещенных 
субстанций до момента получения разрешения 
в случае отсутствия у спортсмена, в силу исклю- 
чительных обстоятельств, достаточного времени 
или возможности для того, чтобы подать запрос, 
ауКТИ — рассмотреть запрос, а также в случа- 
ях применения спортсменом не международного 
уровня (или не выступающим на международном 
спортивном событии, если это еее 
народной федерацией) формотерола, салы енко 
ла, сальметерола и тербуталина в виде ингаляц 
с целью лечения. 

В разрешении 
вание указываются дозировка, 1 
применения конкретного ный м 

спортсмен обязан четко выполнять. -: ри 
обходимости изменения р еж ег 
нения или дозировки небо ий тре- 
запрос. Спортсмен должен строй а ТОЕ, Ин- 
бования, указанные В те овен 
формация о Рае и КТИ, направляется 
дународной федерацией пересмотреть решение, 


ет 
А. которое мож ь 
ь и ы не соответствует международному стан. 


ате 
депониро- 
нарушение 


на терапевтическое использо- 
частота и способ 
которые 


если он 
дарту ТУ В: 


Запрос и документы рассматриваются в тече- 
ние 30 дней, поэтому спортсмен должен напра- 
вить в антидопинговую организацию данные ма- 
териалы за 30 дней до того момента, когда ему 
требуется разрешение. 

Подводя итоги, следует отметить, что в целом 
вся процедура отличается громоздкостью и вы- 
раженным элементом субъективизма. Во-первых, 
этот элемент присутствует в определении диагно- 
за — всегда при желании можно сослаться, что 
недостает результатов какого-либо лабораторно- 
го или инструментального метода, что позволяет 
считать диагноз окончательно установленным и 
подтвержденным. Во-вторых, дискутабельным яв- 
ляется вопрос об эффективности и целесообраз- 
ности применения тех или иных препаратов для 
лечения конкретной патологии и у конкретного 
пациента; однако здравый смысл подсказывает, 
что врач, стоящий у постели конкретного больно- 
го, может более корректно определиться с этими 
вопросами, чем некие “члены КТИ”: даже если 
они и являются квалифицированными специали- 
стами в области спортивной медицины, но они 
не наблюдали пациента и с данным клиническим 
случаем знакомы только заочно, а, кроме того, 
не исключено, что они могут вообще не иметь 
опыта лечения данной конкретной патологии. 
Иными словами, получение разрешения на ТОЕ 
в значительной степени зависит от субъективного 
фактора. Это в равной мере и относится к подаче 
заявки на ТОЕ задним числом по экстренным по- 
казаниям — спасение жизни человека может быть 
квалифицировано как применение допинга со 
всеми вытекающими отсюда последствиями как 
для врача, так и для спортсмена. 

Все это входит в противоречие как со здра- 
вым смыслом и моральными принципами, так и 
с юридическими нормами, регламентирующими 
деятельность медицинских работников. Совер- 
шенно абсурдно и аморально выглядит подход, 
согласно которому врач, спасший жизнь челове- 
ка, может быть обвинен в каких-либо недопусти- 
мых действиях! Мало того, врач, не сделавший все 
возможное для спасения жизни своего пациента, 
является клятвопреступником, ибо перед началом 
своей врачебной карьеры он давал клятву Гиппо- 
крата! Что же касается юридических аспектов, то 
неоказание медицинской помощи медицинским 
работником является в любой цивилизованной 
стране противоправным деянием. Например, за- 
конодательные акты Украины признают объек- 
том преступления жизнь и здоровье лица, а также 
определяют порядок выполнения медицинскими 


623 





























Е 





и фармацевтическими работниками своих про- 
фессиональных обязанностей. 

Согласно действующему законодательству 
Украины, в своей профессиональной деятель- 
ности врач-практик несет административную и 
уголовную ответственность за нарушение по- 
ложений “Основ законодательства Украины об 
охране здоровья”. Виды ответственности врача и 
предметы, вокруг которых возникают отношения 


ответственности врача, могут быть представлены 
следующим образом: 


АДМИНИСТРАТИВНАЯ 


УГОЛОВНАЯ 
ОТВЕТСТВЕННОСТЬ 


ОТВЕТСТВЕННОСТЬ 


ВИДЫ ОТВЕТСТВЕННОСТИ ВРАЧА 
ПРЕДМЕТ, ВОКРУГ КОТОРОГО ВОЗНИКАЮТ 
ОТНОШЕНИЯ ОТВЕТСТВЕННОСТИ ВРАЧА 


ЖИЗНЬ ЗДОРОВЬЕ Установленный Моральное 
порядок состояние, 
выполнения честь, 
профессиональных достоинство, 
обязанностей деловая 
репутация 
пациента 


Указанные выше “Основы...” предусматрива- 
ют, в частности, ответственность за непредостав- 
ление медицинской помощи (ст. 39) и нарушение 
условий медицинского вмешательства (ст. 42— 
43). Эти статьи дублируются в Уголовном кодексе 
Украины: ст. 136 — неоказание помощи лицу, ко- 
торое находится в состоянии, опасном для жиз- 
ни; ст. 137 — ненадлежащее исполнение обязан- 
ностей относительно охраны жизни и здоровья 
детей; ст. 139 — неоказание помощи больному 
медицинским работником; ст. 140 — ненадлежа- 
шее выполнение профессиональных обязанно- 
стей медицинским или фармацевтическим работ- 
ником. Ответственность по указанным статьям 
реально наступает по определению суда согласно 
статьям Уголовного кодекса Украины. Конечно, 
подобные статьи присутствуют и в уголовном за- 
конодательстве любой другой цивилизованной 
страны. 

Однако даже в тех случаях, когда терапевти- 
ческое применение допингового препарата не яв- 
ляется экстренным, официально определенный 
срок рассмотрения заявки (30 дней) далеко не 
всегда является приемлемым с точки зрения ле- 
чебного процесса и здравого смысла. 





БОРЬБА С ДОПИНГОМ 
В ПРОФЕССИОНАЛЬНОМ СПОРТЕ 


Как известно, борьба с допингом — не иници- 
атива МАРА. Еще за много десятилетии до обра- 
зования этого Агентства с допингом стали бороть- 
ся международные федерации футбола и легкой 
атлетики. Затем к этой работе подключились 
международные федерации велосипедного спор- 
та, тяжелой атлетики и др. Не стояли в стороне 
и федерации профессионального спорта — бейс- 
бола, хоккея, баскетбола, американского футбола. 
Каждая из них разработала свои подходы — с уче- 
том всей совокупности факторов, влияющих на 
развитие, популярность и авторитет конкретного 
вида спорта, постоянно работала над совершен- 
ствованием антидопинговых правил. Эта работа, 
проводившаяся на протяжении ряда десятилетий, 
никогда не вызывала конфликтов в командах, ли- 
гах и ассоциациях игроков, протеста профсоюзов, 
спортсменов, отрицательной реакции обществен- 
ности и средств массовой информации. 

Что касается принятой в современном олим- 
пийском движении системы борьбы с допингом, 
то она, основанная на монополизации всей этой 
деятельности одной организацией, ведет в тупик, 
о чем убедительно свидетельствует критический 
анализ деятельности \\АПА. В сфере олимпий- 
ского спорта эта деятельность в настоящее вре- 
мя осуществляется практически бесконтрольно, с 
грубым нарушением прав человека, внутреннего 
законодательства стран, общепринятых принци- 
пов международного сотрудничества, основопо- 
лагающих правил, действующих в сфере здра- 
воохранения, не говоря уже о закономерностях 
рационального построения подготовки спортсме- 
нов, их соревновательной деятельности, профи- 
лактики спортивного травматизма. 

Любые попытки противостоять этой полити- 
ке, требования ввести антидопинговую деятель- 
ность в цивилизованное русло, поставить борьбу 
с допингом на службу спорту, а не спорт на служ- 
и 

дством \МАРА, поддерживаемом 
руководством МОК. 

Вместе с тем деятельность \/АПА встрети- 
аня отпор со стороны ряда 

> ассоциаций, представляющих 


профессиональный спорт. В частности, наиболее 


ое объединения американского про- 


сссионального спорта не воспринимают по- 


ре У/АРА и полностью игнорируют сотруд- 
ичество с этим Агентством. При этом любые 
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оне вопросы, касающиеся дисквалификации 
спортсменов-профессионалов. рассматривае ы 
так называемый независимый (т. е мн — 
вс $ ь 

ры Е: ее федераций) я 
арбитражный суд в Лозанне = 
ры реализации п мы Аа 
спортсменов правагна оны > вое аий 
суды обычной юрисдик - а ей 
2 ь дикции, компетентные рас- 
сматривать любые гражданские дела, в том числе и 
касающиеся трудовых отношений. Разумеется, эти 
суды руководствуются национальным трудовым 
законодательством своих стран, а не надуманны- 
ми и идущими вразрез с юридическими нормами 
и здравым смыслом правилами У/АРА. 

К сожалению, бытует мнение, что причина та- 
кого игнорирования состоит в том, что в профес- 
сиональном спорте борьба с допингом не ведется 
вообще. Такую точку зрения продвигают прежде 
всего специалисты \МАРА и связанные с этой 
организацией различные должностные лица. На- 
пример, директор Московской антидопинговой 
лаборатории Григорий Родченков считает, что тот 
факт, что на американские футбол или бейсбол 
правила \!АРА не распространяются — это пер- 
вый шаг в сторону спорта без границ, и ссылается 
на то, что средняя продолжительность жизни у 


В этой связи трудно понять, что же дало осно- 
вание прежнему руководителю \!АРА Р. Паун- 
ду с крайним пренебрежением относиться к этой 
деятельности, характеризовать се как “пародию 
на антидопинговую деятельность”, “отказ от от- 
ветственности в отношении честности спорта”, 
“оскорбление публики” и навязывать федерациям 
и лигам профессионального спорта Антидопинго- 
вый кодекс (Роипа, 2004), который заведомо яв- 
лялся абсолютно неприемлемым для них. Поэто- 
му у Р. Паунда не было ни малейших оснований 
обижаться на негативную реакцию организаций 
профессионального спорта на его письма с прось- 
бой рассмотреть и признать Всемирный антидо- 
пинговый кодекс. 

Федерации, ассоциации и лиги профессио- 
нального спорта, которые не признают Кодекс и 
не желают общаться с УМАРА, проигнорировали 
всемирную конференцию по допингу в спорте 
2003 г. По словам Р. Паунда, они даже из про- 
стого человеческого любопытства не прислали в 
Копенгаген своих представителей. В частности, 
Национальная хоккейная лига (МНГ) отказалась 
вообще обсуждать этот вопрос. Ассоциация про- 
фессиональных игроков в гольф сообщила, что 
у них нет проблем с допингом. Национальная 
футбольная лига (МЕП) и Национальная баскет- 


КИЙ игроков в американский футбол составляет всего 


58 лет (пир://м\м м. его. п/боокз_эка_1.Нит). больная ассоциация (МВА) сообщили, что они 
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веществ, на которые и проводятся тестирования. 
Тесты в этой лиге проводят с 1990 г. Характер- 
ной особенностью тестирования спортсменов 
в МРЕ. является то, что результаты официально 
не раскрываются и не обсуждаются. Однако если 
при проведении допинг-контроля получают по- 
ложительный результат, то в отношении игрока, 
уличенного в применении допинга, принимают- 
ся меры. Но в МЕГ. основное отличие от правил, 
установленных \У/АПА, состоит в том, что игроков 
дисквалифицируют не на два года или пожизнен- 
но, а на одну или несколько игр, в зависимости от 
обстоятельств. Потерять игрока даже на сезон из- 
за дисквалификации не считается рациональным. 

Если говорить о статистике, то большинство 
случаев применения допинга в американском 
футболе связаны с анаболическими стероидами. 
Например, в 2008 г. в применении анаболических 
стероидов был уличен Шон Мэрримен. Неодно- 
кратно игроки МЕГ. были дисквалифицированы 
за то, что принимали ДД, содержащие запре- 
щенные вещества (вероятно, в ряде случаев сами 
спортсмены о полном составе этих добавок могли 
и не знать). 

Положительные пробы на тестостерон и 
19-нортестостерон (нандролон), являющиеся в 
основном следствием применения прогормонов, 
вообще не рассматриваются МЕ. как допинговые. 
Ведь и тестостерон, и нандролон вырабатываются 
организмом человека, так что налагать санкции 
на своих игроков-миллионеров за превышения 
допустимых соотношений или концентраций этих 
стероидов было бы крайне неразумно. На защи- 
ту игроков сразу встанут самые высокооплачи- 
ваемые профессиональные адвокаты, и судебные 
разбирательства могут привести к финансовым 
санкциям против самой федерации. 

Что касается эфедрина, то МЕГ, решительно 
запретила его еще в 2001 г. — после внезапной 
смерти одного из игроков. 

Еще одна характерная черта борьбы с допин- 
гом в МЕГ, — тестирование на вещества, которые 
заведомо бесполезны в игровых видах спорта (на- 
пример, стрихнин), вообще не проводится. 

Кроме того, при рассмотрении в МЕ, вопро- 
са о санкциях учитываются и сопутствующие об- 
стоятельства. В 2008 г. группа игроков (в том чис- 
ле Кевин и Пат Уильямсы из Миннесоты) были 
уличены в приеме диуретиков. Им всем грозила 
дисквалификация на срок от трех до семи игр. В 
ответ игроки заявили, что они не знали о том, что 
выписанные им препараты содержали запрещен- 
ные диуретики, и пригрозили подать в суд, если 





МРЕ. не докажет обратное. На этом все и закон- 
чилось. Такой подход выглядит гораздо более ра- 
циональным, чем тоталитарная позиция УАЛА, 
для которой не существует презумпции невино- 
вности. 

Профессиональный бейсбол представлен в 
США Главной бейсбольной лигой (МЕВ). При- 
нято считать, что это один из наиболее поражен- 
ных допингом видов спорта (например, в Ин- 
тернете встречается точка зрения, что в бейсболе 
80 % игроков применяют допинг). В марте 2002 г. 
даже вышел специальный номер журнала “роз 
Шизга(е4”, посвященный проблеме употребления 
анаболических стероидов в бейсболе. Несколько 
лет назад один из самых выдающихся бейсболи- 
стов Кен Каминити признался, что выдержать 
нагрузки и добиться таких потрясающих резуль- 
татов ему помог андростендион — один из самых 
эффективных прогормонов, превращающийся в 
организме в тестостерон (Родченков, 2009). 

В начале 2009 г. журнал “Зромз Шизиаеа” 
подвел итоги расследования, которое показало, 
что в 2003 г. запрещенные препараты принима- 
лись 104 игроками МТВ. Среди них оказался и 
самый высокооплачиваемый бейсболист мира 
Алекс Родригес, который признался, что до сих 
пор не знает, какой именно допинг он употре- 
блял. “Я виновен во многих вещах — давал невер- 
ные ответы на вопросы, обманывал свою команду 
и ее поклонников, руководство лиги. Если гово- 
рить начистоту, то даже не знаю, какие запре- 
щенные препараты принимал тогда. Сейчас хочу 
принести всем без исключения свои глубочайшие 
извинения и доказать, что могу быть лучшим без 
всякого допинга”, — отметил нынешний игрок 
“Нью-Йорк Янкиз”, который не так давно согла- 
совал с клубом условия своего нового 10-летнего 
контракта на 275 млн (Самый высокооплачивае- 
мый бейсболист..., 2009). 

И совсем недавняя бейсбольная новость — 
смерть 23-летнего игрока, в биожидкостях орга- 
низма которого был найден эфедрин, входящий в 
состав многих ДД и смесей для снижения массы 
тела (Родченков, 2009). 

МТВ, подобно МЕТ, не сотрудничает с МАРА 
и не признает ее правил. Однако борьба с допин- 
гом в МТВ ведется достаточно 
ципиально. В частности, в 2005 
достигли соглашения с владель 
ужесточении наказаний для сп 
ченных в применении допинга. 
впервые уличенный в примене 
препаратов бейсболист вын 


жестко и прин- 
г. игроки МЕВ 
цами клубов об 
ортсменов, ули- 
С указанного года 
нии запрещенных 
Ужден будет про- 
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Па тей а лоно кт бу пон 
: ‚- ‚› Грозит пожизненная дис- 
квалификация (В МТВ ужесточили борьбу с до- 
пингом, 2005). “ 

Конечно, нельзя считать, что в МТВ пробле- 
му борьбы с допингом уже решили: например, 
эта лига никак не может решиться на проведе- 
ние тестов в высшем дивизионе, ограничиваясь 
пока клубами низшего дивизиона. Что касается 
игроков, то они не против самих тестов, однако 
высказывают опасения, что результаты анализов 
будут использованы для расправы с неугодными 
членами команды. 

Возможно, кому-то может показаться, что 
борьба с допингом в бейсболе ведется малоэф- 
фективно, а необходимые для этого меры вне- 
дряются медленно и нерешительно. Однако, на 
наш взгляд, поспешность в таком серьезном де- 
ле недопустима: можно, как говорится, “нало- 
мать дров”, “выплеснуть с водой ребенка”. МВ 
на самом деле ведет четкую, планомерную рабо- 
ту, направленную не на раздувание бесконечных 
допинг-скандалов, а на реальное улучшение со- 
стояния дел в отношении злоупотребления запре- 
щенными препаратами. 

Национальная хоккейная лига (МНТ.) — про- 
фессиональная спортивная организация, объеди- 
няющая хоккейные команды США и Канады. 
МНГ стала первой в мире профессиональной хок- 
кейной лигой и является сильнейшей в мире в 
этом виде спорта. 

Антидопинговую программу МНЁ эксперты 
называют самой слабой среди всех профессио- 
нальных североамериканских лиг. Однако тща- 
тельный анализ ситуации свидетельствует о том, 
что борьба с допингом в МНГ ведется — и доста- 
точно продуктивно. Но, опять-таки, она ведется 
без ненужной истерики и громких, но вредящих 
развитию данного вида спорта допинговых скан- 
о евИНб в МНЕ существуют следующие прави- 
ла наказаний за употребление допинга: за первое 
уличение игрок получает 20-матчевую дисквали- 
фикацию, повторное нарушение грозит о 
ском 60 игр, а если игрока и а. 
третий раз, он ао примера можно 

В р произошедший в первой поло- 
привести случаи, обшению информагентства АР, 
вине 2009 г. я хранительные органы, аме- 
со ссылкой на ев во Флориде про- 
Я в. Задержанный Ричард Томас со- 
тсвана допингом профессиональных 


спортсменов двух клубов из Вашингтона — хок- 
кейного “Вашингтон Кэпитлз” и бейсбольного 
“Вашингтон Нэшенлз”. При этом он не назвал 
ни одного из своих клиентов, и потому у по- 
лиции не было никаких доказательств того, что 
слова допинг-дилера (о том, что в дело замешаны 
профессиональные спортсмены) соответствуют 
действительности. При обыске в доме у Томаса 
полиция обнаружила тысячи таблеток и капсул, 

содержащих анаболики; общая стоимость най- 

денных запрещенных препаратов оценивается в 

100 тыс. долларов. По словам задержанного, он 

импортировал свой “товар” из разных стран ми- 

ра, включая Россию, Германию, Испанию, Ки- 

тай, Мексику, Пакистан, Словакию и Турцию. 

После этих событий уполномоченный пред- 
ставитель хоккейного клуба “Вашингтон Кэ- 
питлз” заявил, что они собирают информацию по 
данному вопросу и через некоторое время клуб 
сделает официальное заявление (Допинг-дилер 
заявил, что он снабжал стероидами хоккеистов 
“Вашингтона”, 2009). Однако даже до заверше- 
ния расследования этой ситуации реакция офи- 
циальных лиц МНЕ и клуба была совершенно 
однозначной. Билл Дэйли, вице-комиссар МНГ, 
отметил, что хоккеисты “Вашингтона” в уста- 
новленном порядке проходили допинг-контроль 
на протяжении двух последних лет и нет при- 
чин не доверять руководству клуба, но необхо- 
димо провести собственное расследование. Дик 
Патрик, президент клуба, упомянул, что причин 
для беспокойства нет. Хоккеисты всегда проходи- 
ли допинг-контроль и на чемпионатах мира, и на 
Олимпиадах (НХЛ проверит игроков “Вашингто- 
на” после допинговых обвинений, 2009). 

Как видим, отсутствуют какие-либо попытки 
“замять” историю и “обелить” виновных (если 
таковые будут выявлены); в равной мере отсут- 
ствует и характерное для \!АРА стремление раз- 
дуть очередной допинговый скандал. При этом 
МНЕ не исключает возможности сотрудничества 
с У\АПРА, однако только в том случае, если это 
пойдет на пользу развития хоккея как вида спорта 
(НХЛ ужесточит борьбу с допингом, 2009). 

Вся эта деятельность, конечно же, не решает 
проблемы борьбы с применением допинга, одна- 
ко носит сдерживающий характер. Но, что важно, 
она не является разрушительной для профессио- 
нального спорта в Северной Америке, не имеет 
тех тяжелых негативных последствий, к которым 
привела антидопинговая деятельность в олим- 
пийском спорте или в популярнейшей велогонке 
“Тур де Франс”. 
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Еще одним показательным примером борьбы 
с допингом в профессиональном спорте является 
антидопинговая политика в немецком профессио- 
нальном футболе. Правление Немецкой футболь- 
ной лиги на собрании в Гамбурге единогласным 
решением решило ужесточить допинг-контроль. 
“Данная проблема принимает в футболе крайние 
формы и уже сопоставима с велоспортом. Имя этой 
серьезной проблемы — допинг”, — заявил прези- 
дент Немецкой футбольной лиги Рейнхард Раубаль. 
И это при том, что главный врач олимпийской 
сборной Германии и медицинский консультант 
Немецкой футбольной лиги Киндерманн исключа- 
ет возможность употребления допинга в футболе. 
“Бывают нечастые случаи потребления анаболиков 
и стимуляторов, поэтому я считаю, что футбол не 
нуждается в экстренной помощи” (Футбодл..., 2009). 
Стремление У/АПА распространить свое влия- 
ние на профессиональный спорт выглядит весьма 
наивно, но хорошо объяснимо. И дело здесь не 
столько в возможностях больших доходов в слу- 
чае, если бы профессиональные организации до- 
пустили \/АПА к осуществлению антидопинговой 
деятельности, сколько в том, что позиции про- 
фессиональных лиг, ассоциаций и других органи- 
заций являются примером для многих междуна- 
родных спортивных федераций, развивающихся в 
направлении коммерциализации и профессиона- 
лизации курируемых ими видов спорта. И здесь 
опыт, знания, аргументы организаций профес- 
сионального спорта во многом могут быть ис- 
пользованы для противодействия односторонней 
политике \!АПА, для расшатывания самого фун- 
дамента Всемирного антидопингового кодекса. 
Руководители У/АПА не столь наивны, чтобы 
надеяться завоевать в профессиональном футболе, 
боксе, бейсболе, гольфе, хоккее с шайбой, амери- 
канском футболе, автогонках и других видах про- 
фессионального спорта те позиции, которые они 
сумели занять в олимпийском спорте. Однако са- 
ми попытки дискуссий на эту тему, с критикой 
подходов антидопинговой деятельности, реализу- 
емые в профессиональном спорте, призваны спо- 
собствовать сохранению позиций У/АРА в олим- 
пийском спорте, которые никак нельзя считать 


стабильными и устойчивыми. ы 
С нашей точки зрения, положительный опыт 
борьбы с допингом в профессиональном спорте 
может быть чрезвычайно полезным для олимпий- 
ского спорта — особенно с учетом профессиона- 
лизации последнего и сближения олимпийского 
и профессионального спорта, активного участия 
профессионалов в Олимпийских играх. 


Было бы намного вернее, если бы УАПА 
вместо примитивного навязывания Всемирного 
антидопингового кодекса изучила опыт ведущих 
профессиональных ассоциаций и лиг — и по- 
пыталась бы распространить этот опыт на сфе- 
ру олимпийского спорта, а позитивные моменты 
своего опыта — предоставить в распоряжение 
профессионального спорта. 

Однако сотрудничество, самокритичность и 
самосовершенствование не характерны для дея- 
тельности У\/АПА. Для этого агентства значитель- 
но привычнее в качестве аргументов использо- 
вать общие фразы, а также организованную путем 
политических и информационных манипуляций 
формальную поддержку со стороны известных и 
влиятельных в мире людей, не имеющих никако- 
го отношения к спорту. 


ПЕРСПЕКТИВЫ РЕШЕНИЯ 
ПРОБЛЕМЫ ДОПИНГА В СПОРТЕ 


Несмотря на все достижения в разработке и 
применении самых современных методов выяв- 
ления допинга, есть все основания считать, что 
внедрение в практику спортивной подготовки 
новых допинговых веществ и методов всегда бу- 
дет опережать возможности допинг-контроля. 
Даже если просто сопоставить финансовую мощь 
(и вытекающий из нее научный потенциал), с 
одной стороны, \МАПА, а с другой — современ- 
ной фармацевтической индустрии, то из это- 
го уже становится понятно — допинг-контроль 
всегда будет отставать на годы, а то и на десяти- 
летия. 

Современный уровень развития фармаколо- 
гической науки на основании квантово-меха- 
нических расчетов, анализа стереохимии соеди- 
нений, выяснения электронной структуры и 
активних зон препаратов, способных вступать во 
взаимодействие с рецепторами для фармакологи- 
ческих средств, а также применение уже хорошо 
отработанных математических программ направ- 
ленного синтеза и исследования первичных и вто- 
ричных фармакологических реакций, позволяет 
создать теоретическую модель и в скором време- 
ни осуществить синтез нового допинга, который 
бы отличался как по химической структуре, так 
и по механизмам действия. Поэтому можно до- 
пустить, что будут синтезированы новые химиче- 
ские соединения, обладающие заданными свой- 


ствами, что позволит исп 
ь ользовать их 
допинговых веществ. ара 


628 





——- 








В различных странах. особенно в США. Гер- 
мании, Японии, Великобритании и 
ионы анализ тысяч новых 

и на предмет 
средств, которыми можно было бы 
логические заболевания, сахарный диабет и мно- 
гие другие болезни. Среди них, наверняка, при- 
сутствует не один десяток веществ с допинговым 
действием. Но ни одна страна не сможет позво- 
лить себе создание глобальной службы, занимаю- 
щейся поиском новых допингов: это очень доро- 
Го, с одной стороны, и длительно по времени — с 
другой. 

Однако уже установленные закономерности 
связи химической структуры с действием в опре- 
деленных гомологичных рядах химических соеди- 
нений позволяют с определенной долей вероят- 
ности найти искомый препарат, который не будет 
зарегистрирован методами допинговой эксперти- 
зы, применяемыми в настоящее время. 

Таким образом, существуют все теоретические 
предпосылки для следующего прогноза: разработ- 
ка и внедрение в практику спортивной подготов- 
ки новых допинговых веществ и методов всегда 
будет опережать разработку и внедрение в прак- 
тику допинг-контроля способов выявления ука- 
занных веществ и методов. Практика полностью 
подтверждает этот вывод. Ярким примером тако- 
му подтверждению является случай с анаболиче- 
ским стероидом тетрагидрогестриноном (ТНО). О 
случаях его применения заявила Международная 
федерация легкоатлетических ассоциаций (1ААР), 
которая выступила с публичным заявлением 
после того, как получила от Антидопингового 
агентства США сведения, что в пробах ряда аме- 


риканских спортсменов был обнаружен “новый” 
стероид. “Новый” не потому, что он на самом де- 
ле новый, а потому, что до недавнего времени не 
был известен специалистам по допинг-контролю. 
Причем в неведении специалисты антидопинго- 
вой службы, а, следовательно, и мировая обще- 
ственность, могли бы находиться и сейчас, если 
бы не инкогнито, по некоторым данным, кАКОЙ- 
то тренер-американец, не передал в о 
лабораторию Калифорнийского ии 
шприц с остатками препарата. Получив ыы 
дание, специалисты и обнаружили ав 
стероид ТНО. Позднее эксперты Антидопин 


о агентства США подвергли повторному иссле- 
нию пробы почти 400 спортсменов и пришли 
д 


к выводу, что несколько десятков человек, Е том 
числе и ряд выдающихся спортсменов, использо- 


вали это запрещенное вещество. 


других, в 


выявления 
лечить онко- 


В любом случае, появление новых допинговых 
препаратов будет идти впереди по сравнению с 
разработкой методов их применения. Перспек- 
тивными в плане использования в качестве до- 
пинга могут оказаться вещества, которые отвеча- 
ют следующим критериям: 

* близость по химической 
ственным метаболитам; 

® включение в основные метаболические ре- 
акции и ускорение их (аналогично витаминам и 
гормонам); 

® влияние на обмен веществ в мышечной тка- 
ни, на синтез белка и ферментов по аналогии с 
анаболическими стероидами; 

® оптимизирующее (в ряде случаев — стиму- 
лирующее) действие на физиологические и био- 
химические процессы в центральной нервной си- 
стеме, ганглиях и нервно-мышечных синапсах; 

* возможно, сходство с короткими аминокис- 
лотными остатками: дипептидами, трипептидами, 
тетрапептидами и другими, многие из которых 
уже изучены; 

* возможно, сходство с производными пири- 
дина и пиримидина, которые составляют основу 
нуклеиновых кислот, а сами обладают мощным 
фармакодинамическим действием; 

® возможно, сходство с эндорфинами, энке- 
фалинами, простагландинами или влияние на их 
выработку в организме. 

Таким образом, на сегодня проблема допинга 
в спорте достаточно сложна и искусственно за- 
путана. Л. А. Остапенко и М. В. Клестов (2002) 
отмечают, что в спорте допинги будут существо- 
вать до тех пор, пока ценностные ориентации 
общества будут сосредоточены в сфере матери- 
альных интересов. Пока спорт отражает соци- 
альные процессы, найдутся люди, которые ради 
победы представителя своей страны, федерации 
или клуба станут пичкать атлета всем, что необ- 
ходимо для победы, и найдутся спортсмены, ко- 
торые согласятся принимать любые, даже самые 
опасные вещества. Только при полной смене пу- 
тей развития человечества, которая приведет к 
преобладанию духовных ценностей, можно будет 
освободиться от проблемы допингов в спорте и 
в жизни. 

Подводя такой печальный итог, мы вовсе не 
пытаемся принизить или оскорбить спортсменов. 
На вершине спорта находятся те, кто своим упор- 
ным трудом ежедневно доказывает свое превос- 
ходство над соперниками и самими собой. Они 
отличаются от любого из нас именно тем, что по- 
ставили своей целью победу и отдают этой цели 


структуре есте- 
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все лучшие годы. И стремление лучше восстанав- 
ливаться и прогрессировать в результативности 
приводит их к необходимости искать максималь- 
но эффективные средства и методы, включая, 
разумеется, медикаментозные. 

Нельзя не упомянуть, что, поскольку \АРА 
является коммерциализованной структурой, для 
нее появление новых запрещенных препаратов 
(в том числе, внесение в Список запрещенных 
веществ и методов известных фармакологиче- 
ских средств) является своего рода бизнесом, и 
бизнесом высокоприбыльным. Кроме того, ре- 
комендации \!АРА относительно использования 
для процедуры допинг-контроля аналитическо- 
го оборудования только какой-либо конкретной 
фирмы наводят на мысль об отчислении опреде- 
ленного объема прибылей этой фирмы на счета 
УАПА. 

Поэтому, вероятно, решение проблемы допин- 
га в спорте состоит не в бесконечном расширении 
списков запрещенных препаратов, ужесточении 
санкций в отношении спортсменов, ограничении, 
по сути, прав спортсменов на получение квали- 
фицированной медицинской помощи с использо- 
ванием наиболее эффективных современных ле- 
карственных средств с адекватным эффектом, и, 
следовательно, ограничении возможностей спор- 
тивных врачей надлежащим образом выполнять 
свои профессиональный обязанности. Решение 
этой острой проблемы может состоять только в 
преобладании научного подхода к ней. Для это- 
го необходимы соответствующие исследования 
в области спортивной фармакологии с целью 
определить, что из “запрещенной фармакологии” 
на самом деле приносит только ущерб здоровью 
спортсмена, а что (разумеется, при условии ра- 


ционального применения, врачебного контроля 
и др.) может способствовать улучшению перено- 
симости экстремальных психофизических нагру- 
зок, восстановлению организма после них и др. 
Такой подход может привести к сокращению Спи- 


ска запрещенных веществ и методов, пересмотру 
системы санкций в отношении нарушителей (пе- 
ресмотру, разумеется, не в сторону простого их 
уменьшения, что само по себе недопустимо, а в 
сторону здравого смысла). Поэтому пожизненная 
дисквалификация профессионального спортсме- 
на, для которого спорт — единственный способ 
зарабатывания средств к существованию, являет- 
ся не только неоправданной, но и, с юридической 
точки зрения, необоснованной. 

Нет сомнений, что до тех пор, пока подход к 
проблеме допинг-контроля не будет реализован на 
таких началах, будет продолжаться грязный биз- 
нес на допинговых препаратах, бесконтрольный 
и неквалифицированный их прием спортсменами 
(разумеется, в большинстве случаев с явным ущер- 
бом для здоровья, а иногда и с обратным ожи- 
даемому спортивным результатом). Разумеется, 
к решению проблемы допинга в спорте должны 
быть привлечены не только химики-аналитики 
и физики-аналитики, как это имеет место на се- 
годняшний день, но и фармакологи, специали- 
сты в области методики спортивной подготовки, 
спортивной медицины, спортивной физиологии и 
биохимии. Тем не менее те препараты, которые 
отнесены к допинговым, и запрещены к примене- 
нию в спорте, пусть даже и без достаточного на то 
научного обоснования, не должны на сегодняш- 
ний день рекомендоваться спортивными медика- 
ми к употреблению спортсменами, поскольку это 
нарушает этические принципы спорта. 
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А 


В книге на основе современных данных 
медицинских, биологических и спортивно-педа- 
гогических дисциплин освещены основные во- 
просы фармакологии спорта как сферы науч- 
ного знания и практической деятельности. 


Раскрыты фундаментальные положения об- 
щей фармакологии применительно к фармако- 
динамике и фармакокинетике лекарственных 
препаратов и биологически активных веществ 
при интенсивных физических нагрузках. 


Представлена частная фармакология пре- 
паратов различных групп, применяемых в 
практике подготовки спортсменов высокого 
класса, четко определена сфера действия 
конкретного препарата. Большое внимание 
уделено проблеме допинга в современном 
спорте, объяснены причины использования 
запрещенных веществ и их распространенность 
в спорте высших достижений, а также в люби- 
тельском и детско-юношеском спорте. Дана 
фармакологическая характеристика основных 
допинговых препаратов, показано их влияние на 
здоровье, качество жизни и спортивное долго- 
летие спортсменов, а также на эффективность 
тренировочной и соревновательной деятель- 
ности. 


Подробно освещена роль Международного 
олимпийского комитета и Всемирного антидо- 
пингового агентства в борьбе с применением 
допинга в спорте, намечены возможные пути 
решения этой важной проблемы. 


Для спортивных врачей, фармакологов, 
тренеров, спортивных менеджеров, научных 
работников, преподавателей и студентов 
медицинских и спортивных высших учебных 
заведений. 
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